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Este trabalho teve como objetivo realizar um levantamento da contaminação por Listeria monocytogenes na cadeia produtiva de suínos. Amostras de água, ração e piso de pocilga obtidas de granjas de terminação de suínos, e superfícies de carcaças (após sangria, após chamuscamento, após evisceração e após lavagem final), cortes cárneos, utensílios, equipamentos e instalações amostradas de um abatedouro frigorífico de suínos, totalizando 894 amostras, foram coletadas no estado do Paraná (BR) entre setembro de 2016 e fevereiro de 2017.  Todas as amostras foram submetidas à pesquisa de Listeria spp. de acordo com a ISO 11.290 com modificações. Os isolados suspeitos foram submetidos à identificação bioquímica, sorotipificação molecular e eletroforese em gel em campo pulsado. Isolados confirmados como L. monocytogenes foram submetidos à detecção de genes de virulência (inlA, inlB, inlC, inlJ, plcA, hlyA, actA e iap), testes de resistência a antimicrobianos e avaliação da capacidade de adesão em microplaca de poliestireno. Das 894 amostras obtidas, 18 (2,0%) foram positivas para Listeria spp. Destas, 16 (1,8%) amostras obtidas de piso da pocilga de espera, ralo da sala de abate e faca, tábua de corte, esteira condutora para embalagem final e ralo da sala de corte foram confirmadas para L. monocytogenes e duas (0,2%) para L. innocua (uma amostra obtida de piso da pocilga de espera e uma amostra obtida de ralo da sala de corte). Todos os isolados de L. monocytogenes foram do sorogrupo molecular IVb e apenas um apresentou pulsotipo diferente. Oitenta e sete isolados de L. monocytogenes foram submetidos à pesquisa de genes de virulência, sendo que 93,1% (81/87) apresentaram todos os genes pesquisados. Apenas uma cepa não apresentou os genes inlA e inlC e seis cepas não apresentaram o gene inlB. Esses isolados apresentaram suscetibilidade à maioria dos antimicrobianos testados, no entanto, 100% dos isolados foram resistentes à ampicilina, 18,8% à penicilina e 6,2% à sulfametaxazol-trimetropim. Com relação à capacidade de adesão em superfície, todos os isolados foram classificados como fracamente aderente. L. monocytogenes não foi detectada nas amostras obtidas nas granjas de terminação, sendo a maior frequência de isolamento do patógeno encontrada nas etapas finais de manipulação da carne suína no abatedouro frigorífico. Através da determinação do perfil genético, foi constatado uma persistência de clones de L. monocytogenes IVb no ambiente industrial, com os principais genes de virulência e com resistência frente aos antimicrobianos de escolha no tratamento de listeriose. A capacidade de adesão verificada pode justificar a manutenção desses micro-organismos no estabelecimento, demonstrando assim, a necessidade do controle permanente de L. monocytogenes na indústria, sobretudo no ambiente de processamento, visando minimizar a contaminação de produtos finais com um patógeno de importância em saúde pública.  
Palavras-chave: biofilme; carne suína; esteira; listeriose; sala de cortes; virulência        
 
 
ABSTRACT   The purpose of this research was to evaluate Listeria monocytogenes contamination in the pork production chain. Samples of water, feed and floor of pork barns from finishing farms, and carcass surfaces (after bleeding, after buckling, after evisceration and after the final washing), meat cuts, utensils, equipment and facilities sampled from pork slaughterhouse, totaling 894 samples, were collected in the state of Paraná (BR) between September/2016 and February/2017. All samples were submitted to Listeria spp. detection and confirmation according to ISO 11290 protocol with adaptations. The suspected isolates were submitted to biochemical identification, molecular serotyping and pulsed field gel electrophoresis. Beyond that, confirmed isolates of L. monocytogenes were submmited to the detection of virulence genes (inlA, inlB, inlC, inlJ, plcA, hlyA, actA e iap), antimicrobial resistance tests and evaluation of the adhesion capacity in polystyrene microplate. After 894 samples obtained, 18 (2.0%) were positive for Listeria spp., 16 (1.8%) samples obtained from floor of lairage, drain of slaughter room and knife, cutting board, conveyor belt that carried the meat cuts to final packaging and drain of cutting room were positive for L. monocytogenes and two (0.2%) for L. innocua (a sample obtained from the floor of lairage and a sample obtained from the cutting room drain). All isolates of L. monocytogenes were from molecular serogroup IVb and only one showed different pulsotypes. Eighty-seven isolates of L. monocytogenes were characterized, in which 93,1% of the isolates presented all the genes studied. Only one strain did not present the inlA and inlC genes and six strains lacked the inlB gene. These isolates showed susceptibility to most of the antimicrobials tested, however, 100% of isolates were resistant to ampicillin, 18.8% to penicillin and 6.25% to sulfamethoxazole-trimethoprim. The isolates showed adhesion capacity on surface, and all of them were classified as weakly adherent. L. monocytogenes was not detected in the samples obtained in the finishing farms, with the highest frequency of pathogen isolation found in the final stages of handling of pork meat in the slaughterhouse. Through the determination of the genetic profile, it was observed a persistence of clones of L. monocytogenes IVb in the industrial environment, with the major virulence genes and with resistance against the antimicrobials used in the treatment of listeriosis. The adhesion capacity verified may justify the maintenance of these microorganisms in the establishment, demonstrating the necessity for permanent control of L. monocytogenes in the industry, especially in the processing environment, in order to minimize the contamination of final products with a pathogen, which is important when it comes to public health.  
Keywords: biofilm; swine meat; conveyor belt; listeriosis; cutting room; virulence            
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1 INTRODUÇÃO  
A alta prevalência de agentes patogênicos em alimentos e a ocorrência de 
surtos, resultando em hospitalizações e óbitos, fazem com que as doenças 
causadas pela ingestão de alimentos contaminados sejam, atualmente, um grande 
problema em saúde pública, além de atrair a atenção do consumidor e gerar 
preocupações no consumo de alguns produtos. Deste modo, para garantir a 
produção de alimentos seguros, a implantação de sistemas que melhorem a 
obtenção de alimentos livres de patógenos tornou-se exigência pelos órgãos oficiais 
de saúde (WHO, 2012). 
Acredita-se que a associação de Listeria monocytogenes com doenças 
graves em humanos, esteja relacionada à ingestão de alimentos, sendo esta, 
portanto, a principal forma de transmissão desse micro-organismo. A listeriose 
humana ocorre principalmente em gestantes, recém nascidos, idosos e pacientes 
imunocomprometidos, podendo levar a quadros de bacteremia e infecções do 
sistema nervoso central. Apesar da baixa incidência, a listeriose representa 
importante risco à saúde pelo grau da severidade das sequelas, provocando 
hospitalização em 90% dos casos confirmados, e alto índice de mortalidade com 
uma taxa que varia entre 20 e 30% (SCALLAN et al., 2011; EFSA, 2015).  
Listeria monocytogenes encontra-se em baixas frequências em suínos a 
serem abatidos, porém devido à sua capacidade de adesão, o patógeno pode 
persistir por longos períodos em superfícies de utensílios e equipamentos utilizados 
no ambiente de abate e processamento, sendo esta sua principal relação com a 
presença em alimentos (BARROS et al., 2007). Neste contexto, a carne suína 
assume um importante papel epidemiológico na transmissão de L. monocytogenes 
para o homem onde pode veicular o patógeno, atuando como fonte de contaminação 
cruzada tanto dentro da própria indústria, quanto por contaminação no ponto de 
distribuição, venda do produto ou no ambiente doméstico (CARPENTIER & CERF, 
2011).  
Ainda, o uso da carne suína na elaboração de alimentos pronto para o 
consumo é uma prática comum. Esses alimentos são mais suscetíveis a presença 
de L. monocytogenes devido ao processo tecnológico de elaboração, que nem 
sempre requer o tratamento térmico como forma de obtenção do produto. e que 
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pode não ser capaz de inativar totalmente as células bacterianas. Além disso, alguns 
produtos podem ser submetidos a etapas adicionais como o fatiamento ou nova 
embalagem antes de sua comercialização, podendo assim, serem expostos a uma 
contaminação pós-processamento (GIBBONS et al., 2006; MARTINS & GERMANO, 
2011).  
Com relação ao ambiente de abate e processamento de suínos, a 
disseminação de L. monocytogenes não está bem esclarecida. Desse modo, torna-
se relevante avaliar sua presença nas plantas frigoríficas gerando informações que 
auxiliem no controle da contaminação e assegurem a qualidade dos produtos 
destinados ao consumo humano. 
Além do levantamento desses micro-organismos utilizando metodologias 
atuais e confiáveis, a determinação de seus perfis genéticos possibilita o melhor 
entendimento acerca das rotas de contaminação e associação precisa entre isolados 
obtidos de alimentos e de amostras clínicas. Ainda, a verificação do grau de 
patogenicidade, capacidade de adesão e determinação do potencial de resistência 
frente aos antimicrobianos dos isolados são importantes ferramentas para estudos 
epidemiológicos, auxiliando desta forma no entendimento da disseminação desse 






2 REVISÃO BIBLIOGRÁFICA  
2.1 CARACTERÍSTICAS DE Listeria monocytogenes  
Atualmente, o gênero Listeria compreende dezessete espécies validadas, 
cuja classificação se baseia em características bioquímicas (TABELA 01), são elas: 
L. monocytogenes (PIRIE, 1940), L. grayi (LARSEN & SEELIGER, 1966), L. innocua 
(SEELIGER, 1981), L. welshimeri, L. seeligeri (ROCOURT & GRIMONT, 1983), L. 
ivanovii (SEELIGER et al., 1984), L. marthii (GRAVES et al., 2010), L. rocourtiae 
(LECLERCQ et al., 2010), L. fleischmannii (BERTSCH et al., 2013), L. 
weihenstephanensis (HALTER et al., 2013), L. floridensis, L. aquatica, L. 
cornellensis, L. riparia, L. grandensis (DEN BAKKER et al., 2014), L. booriae e L. 
newyorkensis (WELLER et al., 2015). 
Destas, apenas duas são consideradas patogênicas: L. monocytogenes, que 
pode infectar uma variedade de espécies animais, incluindo a humana e cujo 
potencial patogênico é evidenciado pela sua relação com importantes surtos 
decorrentes da ingestão de alimentos contaminados; L. ivanovii, que possui 
importância epidemiológica ligada aos ruminantes (VÁZQUEZ-BOLAND et al., 2001; 
BATZ et al., 2005; JAY, LOESSNER & GOLDEN, 2005; LECLERCQ et al., 2010; 
PAINTER et al., 2013). 
Esses micro-organismos estão amplamente disseminados no meio ambiente 
e podem ser isolados de vegetação, solo, fezes humanas e de animais, matéria em 
decomposição, efluente de esgoto e água. Ainda, podem se multiplicar em 
alimentos, como leite cru, queijos, carnes frescas e congeladas, aves, frutos do mar, 
frutas e produtos hortícolas, bem como em ambiente e equipamentos de indústrias 
processadoras de alimentos (VÁZQUEZ-BOLAND et. al., 2001; BHUNIA, 2008). 
O gênero é caracterizado por micro-organismos Gram-positivos, não 
formadores de esporos, classificado quanto à morfologia em bacilos curtos (0,4 a 0,5 
μm de diâmetro e 0,5 a 2 μm de comprimento). São anaeróbios facultativos, 
multiplicam-se bem em ambientes com baixa quantidade de oxigênio e com 
aumento na tensão de gás carbônico, como no caso de alimentos embalados a 
vácuo ou em atmosfera modificada (BREED et al., 1948; HOLT et al., 1994; DOYLE 
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et al., 1997; NILSSON et al., 2000; JAY, LOESSNER & GOLDEN, 2005; JAY, 2005; 
FRANCO & LANDGRAF, 2008). 
 
TABELA 1 – CLASSIFICAÇÃO DAS ESPÉCIES DO GÊNERO Listeria DE ACORDO COM SUAS CARACTERÍSTICAS BIOQUÍMICAS 
CARACTERÍSTICA 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 Voges-Proskauer + + + + + + + - - - - - - v - - - Redução de nitrato - - - - - - V + + + + + + + - + + Motilidade + + + + + + + - - - - - - - - - - Vermelho de metila + + + + + + + v v v + V + + + + + Hemólise + - + + - - - - - - - - - - - - - Arilamidase - + + V v - + - - - - - - - - - - 
α-Manosidade + + - - + + V + - - + - - + - - + PI-PLC + - - + - - - - - - - - - - - - - D-Arabitol* + + + + + + + - + - - V + - - - + D-Xilose* - - + + + - - + + + + + + + + + + L-Rhamnose* + v - - v - - + + - + - + + + v + 
α-Metil-D-glicose* + + + + + + + + + + + + + - + + + D-Ribose* - - - + - - + + - + v + + + - + v Glicose-1-fosfato* - - - V - - - - - - - - - - - - - D-Tagatose* - - - - + - - - - - - - - + - - - D-Manitol* - - - - - - + + + - v - v - - + + Sacarose* + + + + + - - - - - - - v - - - - Turanose* - v - - - + - - - - - - v - - - - Glicerol* V + + + + - V + + v v - + v - + + D-Galactose* V - - V - - + + - - + - - - + + + L-Arabinose* - - - - - - - - - v + - - + + + + L-Sorbose * v! v! - v! - v! v! - - - - - v - - - - Inositol* - - - - - - - - - - v - v v - - - 
α-Metil-D-Manose* - - ND - ND - + - - - - - v - - - - Maltose* + + + + + + + + + + + + + - + + + Lactose* + + + + + + + + v! (+) + - + - + + + Melibiose* v! v - - - v - + - - v - v - - - + Inulina* v! v! - - - - - - - - - - - - - - - D-Melezitose* V v V V v - - - - - - - v - - - - D-Lixose* V v - - v - V - - - - - - v + - - D-glicose* v! v! + v! + v! + + + + + + + + + + + Cepas: 1 - L. monocytogenes; 2 - L. innocua; 3 - L. seeligeri; 4 - L. ivanovii; 5 - L. welshimeri; 6 - L. marthii; 7 - L. grayi; 8- L. rocourtiae; 9 - L. weihenstephanensis; 10 - L. cornellensis; 11 - L. riparia; 12 - L. grandensis; 13 - L. fleischmannii; 14 - L. aquatica; 15 - L. floridensis; 16 - L. newyorkensis; 17 - L. booriae. Todas as espécies são catalase-positiva e positivas para a produção de ácido a partir da esculina citrato férrico, N-acetilglucosamina, amigdalina, arbutina, salicina, celobiose, D-frutose e D-manose. Todos são negativos para a redução de nitrito e produção de ácido a partir de D-arabinose, D-adonitol, metilo β-D-xilopiranosido, rafinose, glicogênio, L-fucose, gluconato de potássio, 2-cetogluconate e de potássio a 5-cetogluconate.*Acidificação através do metabolismo dos compostos;  +: Positiva; (+): Fracamente positivo; -: Negativo; v: variável (entre replicados e / ou entre estirpes); v!: variável entre os estudos (possivelmente devido a diferenças nos tempos e temperaturas de incubação entre os estudos); ND: não determinado ou não registrados. PI-PLC: fosfatidilinositol fosfolipase C. FONTE: Weller et al. (2015).  
L. monocytogenes pode se multiplicar em uma ampla faixa de pH (4,6 – 9,6) 
e temperatura (0 a 45°C), sendo reconhecido como psicrotrófico, além de tolerar 
concentrações salinas elevadas (≥10%), e capacidade de sobreviver em condições 
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ambientais desfavoráveis (DOYLE et al., 1997; JAY, LOESSNER & GOLDEN, 2005; 
JAY, 2005; GANDHI & CHIKINDAS, 2007; FRANCO & LANDGRAF, 2008). Essa 
característica psicrotrófica é possível devido um prolongamento da fase lag em 
temperaturas de refrigeração e da integridade celular, onde o sistema de transporte 
energético resistente ao frio estimula o metabolismo sob baixas temperaturas, 
propiciando altas concentrações de substratos intracelulares (MANTILLA et al., 
2007). O congelamento a -18°C e descongelamentos sucessivos não são capazes 
de inativar essa espécie (COLE et al., 1990; SCHUCHAT et al., 1991; JAY, 
LOESSNER & GOLDEN, 2005). 
L. monocytogenes é capaz de hidrolisar a esculina e se desenvolver na 
presença de 10% a 40% de bile. As exigências nutricionais para a multiplicação 
dessa bactéria são praticamente as mesmas das outras bactérias Gram-positivas 
(JAY, LOESSNER & GOLDEN, 2005). Apresentam motilidade característica (forma 
de “guarda-chuva”) a temperatura de 25°C devido à presença de flagelos 
peritríquios. Apesar de apresentar-se morfologicamente semelhante às demais 
espécies do gênero, possui características bioquímicas específicas, tais como 
produção de compostos ácidos a partir da fermentação de L-ramnose e α-metil-D-
manosídeo. Esse patógeno cresce bem em ágar sangue de equino (7% v/v), 
produzindo colônias branco-acinzentadas com β-hemólise (hemólise total). 
Apresenta fator CAMP (Christie, Atkins e Munch-Petersen) positivo com 
Staphylococcus aureus, mas não com Rhodococcus equi (MCKELLAR, 1994; SILVA 
et al., 2007). 
L. monocytogenes é normalmente suscetível a vários antimicrobianos, não 
apresentando resistência frente ao uso de ampicilina ou de penicilina, mas possui 
uma resistência intrínseca frente às cefalosporinas (CHARPENTIER et al. 1999; 
POROS-GLUCHOWSKA et al. 2003; CLSI, 2006). Porém, o uso de antimicrobianos 
na criação de animais de produção, a ocorrência de mutação espontânea em 
bactérias de origem alimentar e a propagação de bactérias resistentes podem 
contribuir para o aumento da resistência antimicrobiana (MANTILLA et al. 2007; 
EFSA, 2008).  
A célula de L. monocytogenes é composta por estruturas antigênicas 
expressas em sua superfície, incluindo ácidos lipotecóicos, proteínas de membrana 
e organelas extracelulares (como flagelos e fímbrias), que contribuem para a 
caracterização dos sorotipos, frequentemente utilizados em estudos 
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epidemiológicos. Essa caracterização se baseia na identificação de antígenos 
somáticos (O) relacionados aos polissacarídeos da parede celular, designado por 
números, e na identificação dos antígenos flagelares (H) relacionados a proteínas 
dos flagelos e representado por letras (FRANCO & LANDGRAF, 2005; FERREIRA & 
KNOBL, 2009). Atualmente, treze sorotipos de L. monocytogenes já foram 
identificados (1/2a, 1/2b, 1/2c, 3a, 3b, 3c, 4a, 4ab, 4b, 4c, 4d, 4e, 7), sendo essa 
heterogeneidade antigênica relacionada com o grande número de hospedeiros nos 
quais o agente é capaz de se multiplicar (JAY, LOESSNER & GOLDEN, 2005). 
Todos os sorotipos de L. monocytogenes possuem potencial de causar 
listeriose em humanos (LOTFOLLAHI et al., 2017), no entanto, os sorotipos 1/2a, 
1/2b e 4b estão envolvidos em mais de 95% dos casos (FARBER & PETERKIN, 
1991; ROCOURT, 1996; CHAE & SCHRAFT, 2000; WIEDMANN et al., 2002; 
DOUMITH et al., 2004a; HAIN et al., 2007; LIU et al., 2007; PORT & FREITAG, 
2007; SWAMINATHAN & GERNER-SMIDT, 2007). Entre esses três sorotipos, as 
cepas do sorotipo 4b são associadas a mais de 50% dos casos da doença em todo 
o mundo (BORUCKI et al., 2003). Esta predominância sugere uma melhor 
adaptação aos tecidos dos hospedeiros mamíferos do que o sorotipo 1/2 
(VAZQUEZ-BOLAND et al., 2001), que por sua vez é mais relacionado com 
alimentos e ambientes industriais (BORUCKI et al., 2003). 
A identificação dos sorotipos de Listeria spp. é rotineiramente realizada pelo 
método tradicional de sorotipificação por aglutinação. No entanto, a reprodutibilidade 
desse método nem sempre é satisfatória. Além disso, a execução desse ensaio é 
limitada pelo custo, disponibilidade e a necessidade de conhecimentos técnicos para 
realizar o ensaio (DOUMITH et al., 2004a). Uma alternativa para essa classificação 
foi proposta por Doumith et al. (2005), na qual classifica em sorogrupos moleculares, 
através da reação em cadeia da polimerase (PCR), os quatro principais sorotipos de 
L. monocytogenes (1/2a, 1/2b, 1/2c e 4b) isolados de alimentos e pacientes: IIa (1/2a 
e 3a); IIb (1/2b, 3b e 7); IIc (1/2c e 3c); IVb (4b, 4d e 4e); L (L. monocytogenes 4a, 
4ab, 4c e Listeria spp.).  
Embora o sorotipo exato não possa ser identificado com este ensaio de PCR 
multiplex, essa técnica possui várias vantagens em relação à sorotipificação 
tradicional como a rapidez, reprodutibilidade, menor custo e disponibilidade para 
qualquer laboratório que atualmente realiza ensaios de PCR. Esse teste também é 
adequado para rastreio rápido de um grande número de isolados e, portanto, é 
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valioso para investigações epidemiológicas na identificação rápida das cepas 
associadas com alimentos durante os surtos de listeriose (DOUMITH et al, 2005).  
Ainda, as cepas de L. monocytogenes podem ser classificadas de acordo 
com linhagens evolucionárias diferenciadas por técnicas moleculares como 
ribotyping, eletroforese em gel de campo pulsado (PFGE) e multilocus sequence 
typing – MLST, em linhagem I composta pelos sorotipos 4b, 1/2b, 3b e 3c; linhagem 
II pelos sorotipos 1/2a, 1/2c e 3a (PIFFARETTI et al.,1989); a linhagem III 
(RASMUSSEN et al., 1995) e a IV (ROBERTS et al., 2006; WARD et al., 2008), 
pelos sorotipos 4a, 4b e 4c.  
 
2.2 PATOGENICIDADE   
Ao longo do seu processo evolutivo, L. monocytogenes adquiriu uma 
variedade de fatores de virulência que lhe permitem viver em diferentes ambientes 
na forma livre, na forma de biofilmes ou na forma intracelular nas células do 
hospedeiro (SCORTTI et al., 2007; GIANOTTI et al., 2008; CAMARGO et al., 2016). 
Em humanos, L. monocytogenes é considerado um patógeno oportunista 
uma vez que a ocorrência da infecção depende principalmente das condições 
imunológicas dos indivíduos afetados, além da capacidade inerente às cepas em 
sobreviver ao pH ácido do estômago e a presença de sais biliares no intestino, 
podendo cursar com quadro clínico não invasivo ou invasivo (CRUM, 2002; LIU et 
al., 2007; SEVEAU et al., 2007; CRUZ, MARTINEZ & DESTRO, 2008).  
A listeriose não invasiva é caracterizada por uma infecção limitada ao 
intestino, cursando com gastroenterite febril acompanhada de vômito e diarreia, 
acometendo normalmente indivíduos saudáveis (CRUM, 2002; TODD & 
NOTERMANS, 2011). A listeriose invasiva está geralmente associada a grupos de 
risco, tais como grávidas, recém-nascidos, indivíduos idosos e em pacientes 
imunocomprometidos e é determinada pela habilidade do agente invadir as células e 
se multiplicar evitando o estímulo da resposta do sistema imune humoral. Essa 
habilidade também permite escapar da resposta imune celular por disseminar-se 
através da passagem célula-célula (VAZQUEZ-BOLAND et al., 2001; SEVEAU et al., 
2007; CHATURONGAKUL et al., 2008; CRUZ, MARTINEZ & DESTRO, 2008; 
CHATURONGAKUL et al., 2008; TODD & NOTERMANS, 2011). 
23 
 
2.2.1 Ciclo intracelular de infecção  
L. monocytogenes pode se proliferar dentro de macrófagos e em outras 
células não fagocíticas, como células epiteliais, células endoteliais, hepatócitos, 
fibroblastos e células do sistema nervoso. Em todas as células eucarióticas esse 
agente desenvolve um ciclo celular semelhante que pode ser dividido em invasão e 
escape do endossomo após a fagocitose (entrada na célula), multiplicação na célula 
hospedeira e invasão da célula vizinha (VAZQUEZ-BOLAND et al., 2001; 
BARBUDDHE et al, 2009) (FIGURA 01). 
 
FIGURA 1 – ETAPAS DO CICLO DE INFECÇÃO INTRACELULAR DE Listeria monocytogenes 
 Legenda: (1) Ligação da célula bacteriana à superfície da célula hospedeira e a internalização, 
através de um mecanismo conhecido como “zíper”, promovido por duas proteínas de superfície listeriais (inlA e InlB) com os seus respectivos receptores da superfície celular (E-caderina e o receptor tirosina cinase c-Met); (2) Absorção do agente por meio da formação de endossomos; (3) Ruptura do endossomo mediada por três fatores: uma toxina formadora de poro (LLO) e duas fosfolipases (PlcA e PlcB); (4) Replicação no citosol celular; (5) Propagação bacteriana através da passagem de célula a célula, mediado pela proteína de superfície ActA (polimerização de actina), proporcionando motilidade de Listeria através do citoplasma; (6) Quando atinge a membrana plasmática, induz a formação de estruturas semelhantes a pseudópodes, permitindo a invasão da célula vizinha: esta atividade é mediada pela proteína InlC; (7) Fagocitose e formação de uma vacúolo de membrana dupla; (8) Ruptura do vacúolo; (9) Início de um novo ciclo de replicação e propagação. FONTE: adaptado de Camargo et al. (2016).   Após a ingestão de alimento contaminado, a primeira etapa do processo 
invasivo ocorre com a adesão bacteriana à superfície das células do intestino do 
hospedeiro, seguida da invasão através de fagocitose ou pela interação entre 
moléculas ligante presentes na superfície da bactéria e da célula epitelial intestinal. 
A invasão também pode ocorrer através das células M, com posterior colonização 
das placas de Peyer (MARCO, et al., 1992; LIU et al., 2007). A infecção pode se 
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estender aos tecidos mais profundos, com posterior disseminação via corrente 
sanguínea ou linfática em direção a órgãos alvos, como baço, fígado, sistema 
nervoso, placenta (VAZQUEZ-BOLAND et al., 2001; BARBUDDHE et al., 2009). 
L. monocytogenes pode reconhecer diferentes receptores, incluindo 
glicoproteínas transmembranas como a E-caderina, receptor de molécula 
complemento (gC1qR), receptor de fator de crescimento de hepatócitos (Met), além 
de componentes da matriz extracelular, como as proteoglicanas (COSSART, 2001; 
PIZZARRO-CERDA & COSSART, 2006). Os principais ligantes desses receptores 
são as internalinas (inl) A e B (codificadas pelos genes inlA e inlB), que são 
proteínas de superfície caracterizadas por possuir repetições ricas em leucina, 
responsáveis por intermediar a ligação com a célula do hospedeiro. Outras proteínas 
de superfície, como autolisinas (Ami, p60 e Auto), podem estar envolvidas no 
processo de invasão, porém atuando como adesinas (CABANES et al., 2004; DE 
LAS HERAS et al., 2011). 
Após adesão bacteriana, se inicia uma cascata de reações que leva à 
internalização progressivamente da bactéria, através de um mecanismo conhecido 
como “zíper” (JARADAT & BHUNIA, 2002; LIU et al., 2007), resultando na absorção 
do agente por fagocitose. Em seguida, L. monocytogenes escapa do vacúolo 
fagocítico através da ação conjunta de três fatores: formação de poros pela 
listeriolisina-O (LLO – codificada pelo gene hly) e ação de duas fosfolipases C (Plc) 
denominadas PlcA e PlcB (codificadas pelos genes plcA e plcB), que são capazes 
de promover a degradação dos fosfolipídios presentes na membrana dos 
fagossomos (GOLDFINE et al., 1992; JARADAT & BHUNIA, 2002; LIU et al., 2007; 
MERTINS et al., 2007; TÉMOIN et al., 2008; CAMARGO et al., 2016).  
A formação de poros ou as lesões da membrana desses fagossomos 
facilitam o acesso das fosfolipases, onde a PlcA atua de forma específica na 
degradação do fosfatidilinositol e a PlcB apresenta uma atividade proteolítica a um 
amplo espectro de substratos (fosfatidilserina, fosfatidilcolina, fosfatidiletilonamina e 
esfingomielina), levando a uma total dissolução da barreira física que delimita o 
compartimento fagossômico. A PlcA, secretada por L. monocytogenes, parece atuar 
como um fator de virulência acessório, colaborando na lise do fagossomo junto com 
LLO e potencializando a atividade da PlcB. A PlcB é secretada pela bactéria em 
forma de proenzima inativa, que requer sua maturação citoplasmática pela clivagem 
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proteolítica, mediada por uma metaloprotease, codificada pelo gene mpl (VÁZQUEZ-
BOLAND et al., 2001; DE LAS HERAS et al., 2011).  
Livre no citosol, L. monocytogenes adapta seu metabolismo e inicia a 
expressão de genes que ativam os processos de multiplicação, tais como o 
transportador de hexoses fosfatadas (Hpt) e o lipoato-proteína ligase. Em seguida, a 
propagação dentro da célula e migração para células vizinhas é totalmente 
dependente da proteína ActA (Actin Nucleating Factor), codificada pelo gene actA, 
que garante o movimento através da indução de polimerização de actina. Além 
disso, a proteína actA também participa da manutenção de agregados de Listeria 
spp. no lúmen intestinal (VÁZQUEZ-BOLAND et al., 2001; DE LAS HERAS et al., 
2011). 
O movimento de L. monocytogenes é aleatório e quando a bactéria alcança 
o limite da periferia celular é empurrada para o exterior dando lugar a uma protrusão 
similar a um pseudópode (denominada de listeriópode). Essa estrutura penetra na 
célula vizinha resultando na formação de um vacúolo de dupla membrana 
(CHAKRABORTY et al., 1996; LASA et al., 1998) iniciando, assim, um novo ciclo 
intracelular de infecção. 
 
2.2.2 Genes de virulência  
O sucesso da infecção de L. monocytogenes requer a presença e expressão 
de genes de virulência, sendo que vários deles têm sido identificados e estudados 
(JARADAT & BHUNIA, 2002; LIU et al., 2007; MERTINS et al., 2007; TÉMOIN et al., 
2008). A maioria dos genes que codificam os fatores de virulência estão localizados 
no cromossomo (MERTINS et al., 2007), onde são encontrados os seis principais 
genes de virulência desse patógeno em uma região central de virulência. Essa 
região é denominada de LIPI-1 (Ilha de patogenicidade de Listeria 1) e dela fazem 
parte os genes prfA, plcA, hly, actA, plcB e mpl (VAZQUEZ-BOLAND et al., 2001; DE 







FIGURA 2 – REPRESENTAÇÃO ESQUEMÁTICA DA ORGANIZAÇÃO E CONTROLE DE REGULAÇÃO DE GENES DE VIRULÊNCIA DE L. monocytogenes AGRUPADOS NO CROMOSSOMO DA BACTÉRIA 
 
Legenda: A ilha de patogenicidade de Listeria - 1 (LIPI-1) codifica a listeriolisina-O (gene hly), ActA, PlcA, PlcB, Mpl e PrfA. O gene prfA atua na regulação global dos genes da LIPI-1 além de três loci cromossômicos adicionais: o operon inlAB, inlC e hpt. A direção apontada pelo gene indica o sentido da transcrição. FONTE: adaptado de Cossart & Lecuit (1998).  A LIPI-1 é organizada de forma que o gene hly destaca-se em posição 
central com dois operons em seus extremos, o operon formado pelos genes mpl, 
actA e plcB, que é transcrito no mesmo sentido do gene hly, e o operon plcA-prfA, 
transcrito na direção oposta (FIGURA 02). As internalinas, por sua vez, organizam-
se em ilhas compostas por dois ou mais genes que são transcritos na mesma 
direção. Uma das únicas exceções é o gene inlC que encontra-se isolado do 
restante das internalinas em uma ilha própria. Os genes mais estudados dessa 
família são o inlA e o inlB que se organizam em um operon, denominado operon 
inlAB, que é considerado um dos principais marcadores de virulência das cepas de 
L. monocytogenes (VAZQUEZ-BOLAND et al., 2001). 
O gene prfA atua na regulação global dos genes de virulência em L. 
monocytogenes. Seu produto, a proteína PrfA (positive regulatory factor A), é o 
principal regulador identificado até o momento diretamente envolvido no controle da 
expressão de grande parte dos genes de virulência da bactéria, tanto da região LIPI-
1 quanto outros genes como das internalinas (inlAB e inlC) e hpt (VÁZQUEZ-
BOLAND et al., 2001; DE LAS HERAS et al., 2011) (FIGURA 02). 
 Por sua vez, a regulação da expressão do próprio prfA é complexa e 
envolve a modulação do ambiente a partir de alterações na temperatura, condições 
de estresse, captura de substâncias químicas do meio extracelular, contato com 
células eucarióticas e o próprio ambiente citoplasmático da célula hospedeira. Estas 
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variações ambientais promovem a ativação do PrfA, anteriormente inativo ou com 
baixa atividade, ocasionando a transcrição dos genes de virulência. Dessa forma, a 
ativação do PrfA transforma L. monocytogenes de um micro-organismo saprofítico 
em um patógeno intracelular (CRUZ, MARTINEZ & DESTRO, 2008; FREITAG et al., 
2009). 
Além da liberação das células bacterianas no citoplasma celular, por meio da 
formação de poros na membrana dos vacúolos, as LLO são as proteínas 
responsáveis pela atividade hemolítica em isolados virulentos, cuja ação pode ser 
evidenciada ao redor das colônias quando cultivadas em ágar sangue. É uma 
hemolisina, formadoras de poros colesterol-dependentes, sendo necessária para a 
sobrevivência e proliferação de L. monocytogenes dentro de macrófagos e fagócitos, 
e é considerada o principal fator de virulência do patógeno (VAZQUEZ-BOLAND et 
al., 1989; COSSART, 2002).  
Codificada pelo gene mpl, a metaloprotease contribui indiretamente para a 
virulência da L. monocytogenes, estando envolvida no processo de ativação da 
PlcB, já que esta é secretada pela bactéria na forma de proenzima inativa 
(VAZQUEZ-BOLAND et al., 2001). 
As internalinas são proteínas que induzem a internalização em células 
epiteliais não fagocíticas in vitro, codificadas por uma família de múltiplos genes. 
Duas dessas proteínas são particularmente importantes para a patogenicidade de L. 
monocytogenes: InlA e InlB. Existe também a InlC, que não está envolvida no 
processo de entrada na célula epitelial, mas pode estar envolvida na virulência, 
expressada quando a infecção está na fase de espalhamento intercelular ativo, 
participando da disseminação da infecção (VAZQUEZ-BOLAND et al., 2001; 
BIERNE et al., 2007). 
A inlJ, é codificado por um gene conservado (inlJ) no genoma de cepas de L. 
monocytogenes e ausente no restante das espécies do gênero (DOUMITH et al., 
2004a), sendo utilizado como marcador na triagem molecular para a caracterização 
da patogenicidade dos isolados (LIU et al., 2007). Já se tem relato da existência de 
outras internalinas atuantes no mecanismo de infecção, que são identificadas como: 
InlC2, InlD, InlE, InlF, InlG e InlH. Porém, estas proteínas podem não estar 
relacionadas com a virulência (VAZQUEZ-BOLAND et al., 2001). 
Para indicar o potencial patogênico de cepas isoladas, protocolos de 
análises moleculares visam a pesquisa do grupo de genes conhecidos como 
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internalinas (inlA, inlB e inlC), que estão associados com o ciclo de virulência de L. 
monocytogenes, ou ainda a investigação da presença de diferentes fatores de 
virulência utilizando primers que ligam regiões altamente conservadas como as 
regiões dos genes hly, iap (gene que codifica a proteína p60 que está associado a 
invasão), actA  e prfA (VAZQUEZ-BOLAND et al., 2001; LIU et al. 2007). 
 
2.3 LISTERIOSE ALIMENTAR EM HUMANOS  
Vários fatores podem contribuir para o desenvolvimento de listeriose em 
humanos, como o número de células bacterianas ingeridas, a imunidade do 
hospedeiro e o potencial de virulência de cada cepa (VÁZQUEZ-BOLAND et al., 
2001; CAMARGO et al., 2016). A doença pode ser caracterizada por três síndromes: 
gastroenterite febril; listeriose maternofetal/neonatal; bacteremia com ou sem 
acometimento do sistema nervoso central. Outras infecções menos comuns também 
já foram descritas, como endocardites, miocardites, arterites, pneumonias, pleurites, 
hepatites, peritonites e abcessos localizados, dentre outros (VÁZQUEZ-BOLAND et 
al., 2001). Ainda, além da ocorrência do quadro assintomático em alguns seres 
humanos (GRIF et al., 2003), pode se encontrar, em alguns estudos, relatos de que 
até 21% dos humanos podem ser portadores desta bactéria nos intestinos 
(SCHUCHAT et al., 1991; MASCOLA et al., 1992; SLUTSKER & SCHUCHAT, 1999). 
A maioria dos casos de listeriose em humanos é de origem alimentar, sendo 
que os alimentos prontos para o consumo representam o alimento de maior risco na 
transmissão (FAO/WHO, 2004; SCALLAN et. al., 2011). Em adultos saudáveis, as 
infecções com L. monocytogenes são raras e tipicamente causam uma doença 
gastrointestinal relativamente leve (RYSER & MARTH, 2007), sendo o período 
médio de incubação de 24 horas. Nestes casos, os sintomas são diarreia, febre, dor 
abdominal, dor de cabeça e mialgias, entretanto, a maioria dos pacientes recupera-
se sem a necessidade de tratamento com antibióticos (SWAMINATHAN & GERNER-
SMIDT, 2007).  
Já a forma invasiva, que acomete normalmente os indivíduos 
imunocomprometidos, idosos, gestantes e neonatos, caracteriza-se por uma alta 
taxa de letalidade, cuja taxa média varia entre 20 a 30% e a mais elevada taxa de 
internação hospitalar (90%) entre todos os agentes patogênicos de origem alimentar 
(ZHANG et al., 2004; SWAMINATHAN & GERNER-SMIDT, 2007; SCALLAN et al., 
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2011; BEHRAVESH et al., 2011), sendo portanto, o grupo foco dos modelos de 
estudos de dose-resposta de L. monocytogenes (FAO/WHO, 2004; HOELZER et al., 
2013). Além da gravidade da doença, esses grupos de indivíduos também 
apresentam uma maior suscetibilidade no desenvolvimento de listeriose. Os 
indivíduos com leucemia linfocítica crônica, por exemplo, parecem ter um aumento 
no risco de adquirir a doença 1.000 vezes mais em comparação com adultos 
saudáveis (GOULET et al., 2012). Da mesma forma, as gestantes têm um risco 100 
vezes maior de adquirir listeriose invasiva em comparação com mulheres não 
grávidas (GOULET et al., 2012; POUILLOT et al., 2012). 
Em gestantes, a infecção geralmente apresenta sintomas de gripe, 
ocorrendo febre e dor de cabeça e a complicação mais comum é o aborto 
espontâneo ou natimorto. Já em recém-nascidos existem duas formas de listeriose: 
a precoce e a tardia. A precoce está associada a problemas no sistema respiratório 
e bacteremia, enquanto que a tardia ocorre normalmente após duas semanas de 
vida e está associada à meningite, sendo a listeriose uma das principais causas de 
meningite em recém-nascidos (SLUTSKER & SCHUCHAT, 1999; RYSER & 
MARTH, 2007; SWAMINATHAN & GERNER-SMIDT, 2007; LAMONT et al., 2011).  
Em adultos mais velhos, geralmente com mais de 50 anos de idade, e 
indivíduos imunocomprometidos, a listeriose invasiva geralmente apresenta tropismo 
pelo sistema nervoso central, cursando com septicemia, meningite, 
meningoencefalite, romboencefalite e abcessos cerebrais (MYLONAKIS, HOHMANN 
& CALDERWOOD, 1998; BROUWER et al., 2006; RYSER & MARTH, 2007; 
USDA/FDA, 2011; DISSON & LECUIT, 2012).  
O primeiro surto de listeriose de origem alimentar, registrado e 
documentado, foi na América do Norte em 1981, no Canadá. O surto envolveu a 
ingestão de salada contendo repolho contaminado pelo adubo utilizado proveniente 
de ovinos, o que resultou em 41 pessoas acometidas e 11 mortes (SCHLECH III et 
al., 1983). Em 1983 também ocorreu um surto em Boston, nos Estados Unidos, com 
49 casos e 14 mortes, que foi epidemiologicamente ligado ao consumo de leite 
pasteurizado (FLEMING et al., 1985). Em 1985, um grande surto ocorreu no sul da 
Califórnia (Estados Unidos) com 142 casos e 48 mortes, e foi causado por um tipo 
de queijo de massa mole, denominado Mexican-style (LINNAN et al., 1988). Entre 
1998 e 2015, segundo dados oficiais reportados pelo Centro de Controle e 
Prevenção de Doenças – CDC do Departamento de Saúde dos Estados Unidos, 
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ocorreu um total de 61 surtos de listeriose no país, acometendo 722 pessoas com 
544 hospitalizações e 118 mortes (EUA, 2013a; EUA, 2013b; CDC, 2014a; CDC, 
2014b; CDC, 2015; CDC, 2016; CDC, 2017). 
Na UE, 1.763 casos listeriose humana foram confirmados em 2013, cuja 
taxa de notificação teve um aumento de 8,6% em relação a 2012 (0,44 casos por 
100.000 habitantes). De todas as doenças zoonóticas sob vigilância da UE, a 
listeriose foi a doença mais grave em humanos, com 99,1% dos casos 
hospitalizados e 191 casos fatais (taxa de letalidade de 15,6%). Nesse mesmo ano, 
um total de 12 surtos foram relatados entre sete Estados-Membros, onde foi possível 
determinar fortes evidências de envolvimento de cinco diferentes categorias de 
alimentos em sete desses surtos [crustáceos, mariscos, moluscos e seus produtos 
(3); queijo (1); carne bovina e produtos à base de carne (1); carne suína e seus 
produtos (1); salada mista (1)]. Além disso, a Noruega relatou um surto que foi 
associado ao consumo de truta semi-fermentada, com três pessoas acometidas, das 
quais uma pessoa morreu (EFSA,2015). 
No Brasil, as informações sobre as doenças causadas pela ingestão de 
alimentos contaminados por micro-organismos com potencial patogênico são 
bastante escassas. Há uma grande deficiência no diagnóstico clínico e na 
notificação de casos e surtos de listeriose alimentar, o que se reflete na inexistência 
de relatos oficiais por parte das autoridades sanitárias resultando na falta de dados 
que ilustrem a magnitude da listeriose no país (CRUZ, MARTINEZ & DESTRO, 
2008). Apesar da deficiência na descrição de surtos de listeriose de origem alimentar 
no país, são frequentes os trabalhos relatando a presença de L. monocytogenes em 
alimentos variados e no ambiente industrial (BARROS et al., 2007; MIYASAKI et al., 
2009; ROSSI et al., 2011; FERRONATTO et al., 2012; CAMARGO et al., 2014; 
BYRNE et al., 2016; SILVA et al., 2016; IGLESIAS et al., 2017; OXARAN et al., 









2.4 Listeria monocytogenes EM AMBIENTES INDUSTRIAIS E ALIMENTOS  
Devido à sua natureza ubíqua, L. monocytogenes pode se estabelecer em 
ambientes variados, tendo sido recuperada inclusive em ambiente doméstico, como 
superfícies de cozinhas e refrigeradores (AZEVEDO et al., 2005). A capacidade de 
aderir e formar biofilme em superfícies, principalmente nas áreas de difícil limpeza e 
desinfecção e que frequentemente entram em contato com alimentos, é o principal 
determinante para sua persistência e disseminação (MØRETRØ & LANGSRUD, 
2004; BONAVENTURA et al. 2008; BONSAGLIA et al. 2014). 
Os biofilmes são definidos como comunidades microbianas complexas 
envolvidas em uma matriz polimérica extracelular que se liga às superfícies como 
uma forma de autoproteção bacteriana frente a fatores ambientais adversos, sendo 
esse o modo predominante de crescimento microbiano na natureza (SHI & ZHU, 
2009; STEENACKERS et al., 2012; SREY et al., 2013). Situações de estresse, como 
baixa disponibilidade de nutrientes, baixas temperaturas e contato com sanitizantes, 
são consideradas importantes no estímulo para o desenvolvimento de biofilmes 
pelas células bacterianas (JEFFERSON, 2004). 
Os mecanismos de formação de biofilmes por L. monocytogenes são 
basicamente os mesmos usualmente encontrados em outros micro-organismos 
(GANDHI & CHIKINDAS, 2007; MØRETRØ & LANGSRUD, 2004). De forma 
simplificada, ocorre uma adesão inicial de bactérias em superfícies, seguida do 
desenvolvimento de micro-colônias com produção de exopolissacarídeos e 
maturação dos biofilmes (CHMIELEWSKI & FRANK, 2003). Persistem aderidas às 
superfícies por meses ou até anos e, após maturação, se desprendem de forma 
intermitente podendo contaminar alimentos ou se dispersar pelo ambiente 
(MARKKULA et al., 2005). 
A capacidade de adesão por cepas de L. monocytogenes já foi evidenciada 
em diferentes materiais frequentemente utilizados em superfícies de manipulação de 
alimentos, como borracha, plástico, vidro e aço inoxidável (BERESFORD et al., 
2001; CHMIELEWSKI & FRANK, 2006; PAN et al., 2006; BERRANG et al., 2005; 
GANDHI & CHIKINDAS, 2007; ZHAO et al., 2013; REIS-TEIXEIRA et al., 2017). 
Além disso, cepas de L. monocytogenes aderidas são mais resistentes à limpeza e à 
desinfecção do que as bactérias em suspensão (células planctônicas) (PAN et al., 
2006; SIMÕES, SIMÕES & VIEIRA, 2010; VAN DER VEEN & ABEE, 2011).  
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Assim, a sobrevivência facilitada de L. monocytogenes em planta de abate, 
processamento e manipulação de alimentos, é a principal razão pela qual a bactéria 
é considerada um desafio sério tanto aos padrões de higiene como frente ao risco 
de contaminação dos alimentos (OLIVEIRA et al., 2010; SIMÕES, SIMÕES & 
VIEIRA, 2010).  
Quando ocorre a contaminação dos alimentos, L. monocytogenes pode ser 
destruída por tratamentos térmicos, assim, a contaminação pós-processamento é a 
causa mais frequente envolvida na ocorrência de surtos. A contaminação de 
produtos finais, principalmente alimentos prontos para consumo, assume um 
importante papel epidemiológico na transmissão de L. monocytogenes para os seres 
humanos, uma vez que durante as diferentes etapas de processamento agentes 
podem facilmente contaminar os produtos manipulados, que não sofrerão nenhum 
tratamento térmico adicional até o consumo (MARTINS & GERMANO, 2011; YANG 
et al., 2016). 
Usualmente, esse patógeno encontra-se em baixas frequências nos suínos a 
serem abatidos, sendo conteúdo gastrointestinal e tonsilas elencados como as 
principais fontes de contaminação da carcaça por L. monocytogenes (HELLSTRÖM 
et al., 2010; FERRONATTO et al., 2012). No entanto, a capacidade de persistir por 
longos períodos em utensílios e equipamentos representa a principal relação da 
presença de L. monocytogenes nos produtos cárneos (BARROS et al., 2007).  
Em virtude da ampla distribuição e sobrevivência no ambiente, carcaças e 
cortes cárneos podem ser contaminados em qualquer fase do abate e 
processamento. No entanto, o nível de contaminação pode aumentar ao longo da 
cadeia, sendo a etapa de cortes um importante ponto pós-abate, que influencia no 
aumento da frequência de Listeria spp. nas amostras de carne suína destinadas ao 
processamento ou à comercialização em comparação com as carcaças 
imediatamente abatidas (KANUGANTI et al., 2002; LOPEZ et al., 2008; GAMBOA-
MARIN et al., 2012; PRENCIPE et al., 2012). A contaminação da carne in natura 
representa uma importante fonte de transferência de L. monocytogenes ao homem, 
tanto por contaminação cruzada que pode ocorrer dentro da própria indústria, quanto 
por contaminação no ponto de distribuição, venda do produto ou no ambiente 
doméstico (CARPENTIER & CERF, 2011).  
Os surtos envolvendo carne suína normalmente estão relacionados com 
contaminação pós-processamento. Na Inglaterra, entre 2010 e 2012, ocorreu um 
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surto envolvendo 14 pessoas com mais de 55 anos associado ao consumo de torta 
de carne suína (AWOFISAYO-OKUYELU et al., 2016). Na Áustria, um surto a partir 
do consumo de jellied pork (prato preparado com carne suína e gelatina) envolveu 
19 indivíduos (PICHLER et al., 2009). Nesse contexto, a alta adaptação de L. 
monocytogenes no ambiente, evidencia sua importância como contaminante 
ambiental e atribui aos alimentos produzidos com carne suína um importante papel 
epidemiológico na transmissão do patógeno para os seres humanos (GIBBONS et 
al., 2006; MARTINS & GERMANO, 2011; MELONI et al., 2013; SIMMONS et al., 
2014; LARIVIÈRE-GAUTHIER et al., 2014). 
O uso da carne suína na elaboração de alimentos pronto para o consumo é 
uma prática comum, cuja tecnologia de produção nem sempre requer o tratamento 
térmico como forma de obtenção do produto, como é o caso da fabricação dos 
embutidos fermentados. As etapas de fermentação e secagem empregados na 
elaboração desses produtos tendem a reduzir substancialmente a carga microbiana 
devido ao conjunto de obstáculos: diminuição do pH e da atividade de água e 
elevada concentração cloreto de sódio (THÉVENOT et al., 2005). No entanto, os 
obstáculos presentes nos produtos cárneos fermentados não são suficientes para 
eliminar L. monocytogenes, ressaltando a importância de se utilizar produtos 
cárneos de qualidade na produção desses tipos de alimentos. Além disso, alguns 
produtos elaborados com carne suína podem ser submetidos a etapas adicionais 
como o fatiamento ou nova embalagem antes de sua comercialização, podendo 
assim, serem expostos a outras fontes de contaminação pós-processamento 
(JOHNSON et al., 1988; TYÖPPÖNEN et al., 2003; DROSINOS et al., 2006; 
GIBBONS et al., 2006; COLAK et al., 2007; MARTINS & GERMANO, 2011; MELONI 
et al., 2014).  
Os países diferem em sua legislação em relação a presença de L. 
monocytogenes em alimentos. Alguns deles, como os Estados Unidos, segue uma 
política de tolerância zero sobre a presença desse patógeno em alimentos prontos 
para consumo (GELBÍCOVÁ & KARPÍSKOVÁ, 2009). No entanto, em 2008, a Food 
and Drug Administration (FDA) publicou um Guia de Política de Conformidade que 
propõe uma tolerância de 100 Unidades Formadoras de Colônia (UFC)/g em 
alimentos prontos para o consumo que não suportam a multiplicação de Listeria spp. 
(FDA, 2008). Nos Estados-Membros da União Europeia (UE), o Regulamento no 
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2073/2005 permite uma contagem de até 100 UFC/g nos alimentos prontos para o 
consumo, sendo este limite considerado seguro para os consumidores (UE, 2005).  
No entanto, em 2011, foi levantada uma discussão sobre a necessidade de 
incorporar novos dados e modelos dose-resposta de L. monocytogenes através de 
análises de risco (HOELZER et al., 2013). Em 2015, um trabalho de modelo de 
dose-resposta de Listeria spp., realizado com auxílio do Centro de Segurança 
Alimentar e Nutrição Aplicada nos Estados Unidos – CFSAN/US, resultou em uma 
previsão de 3,5% de casos esperados (55 de 1.591 indivíduos expostos) ligados ao 
consumo de 10.000 UFC ou menos (100g de um alimento contendo 100 UFC/g) 
(POUILLOT et al., 2015). Esse percentual gera incerteza sobre o padrão de 100 
UFC/g sugerido pelos órgãos de saúde, levantando preocupações quanto à proteção 
dos indivíduos suscetíveis. Assim, o principal modo de proteção de grupos de risco 
ainda é evitar a exposição aos alimentos e condições de alto risco para presença L. 
monocytogenes (KOCOT & OLSZEWSKA, 2017; FDA, 2017; CDC, 2018; FSA, 
2018).  
As regulamentações e as ações implementadas na indústria entre 1998 e 
2008, nos Estados Unidos, reduziram os surtos envolvendo alimentos prontos para o 
consumo à base de carnes vermelhas e aves. Em contraste, não houve redução dos 
surtos de listeriose associados ao consumo de produtos lácteos (CARTWRIGHT et 
al., 2013). Desde 2010, o país foi acometido por uma série de surtos de listeriose 
atribuídos a alimentos classificados como risco moderado ou baixo pelas avaliações 
de risco existentes (BUCHANAN et al., 2017), incluindo surto envolvendo alface em 
2010 (GAUL et al., 2013), melão em 2011 (CDC, 2011), brotos em 2014 (CDC, 
2015b), frutas como nectarina e ameixas em 2014 (BUCHANAN et al., 2017), maçãs 
carameladas envolvendo notificações entre 2014 e 2015 (CDC, 2015c), e sorvete 
com um surto o qual teve notificação de casos entre 2010 e 2015 (CDC, 2015a; 
POUILLOT et al., 2016). 
No Brasil, apenas um único tipo de alimento possui padrão em relação L. 
monocytogenes. A Portaria 146/1996 do Ministério da Agricultura Pecuária e 
Abastecimento (MAPA) (BRASIL, 1996) e a Resolução da Diretoria Colegiada - RDC 
12/2001 da Agência Nacional de Vigilância Sanitária (BRASIL, 2001) estabelece os 
requisitos microbiológicos para queijos e determina que os produtos de umidade 
acima de 46% devem ser isentos desse patógeno.  
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Outra forma de fiscalização e controle pelo MAPA é realizada através da 
Instrução Normativa (IN) 09/2009, que estabelece os procedimentos de controle de 
L. monocytogenes em produtos de origem animal prontos para o consumo 
suscetíveis, ou seja, produtos com pH superior a 4,4 ou que apresentem atividade 
de água maior que 0,92 ou concentração de cloreto de sódio inferior a 10%, como 
forma de monitorar e assegurar o consumo desses alimentos. Essa regulamentação 
determina que os estabelecimentos fabricantes desse tipo de alimento, devem incluir 
em seus programas de autocontrole os riscos inerentes à contaminação por L. 
monocytogenes bem como as medidas de prevenção da contaminação (BRASIL, 
2009).  
Além disso, a IN 09/2009 estabelece um controle oficial, que é baseado na 
coleta rotineira de amostras para a avaliação microbiológica, inspeção e verificação 
das instalações no que diz respeito à contaminação cruzada, facilidade de limpeza e 
sanitização, avaliação da matéria-prima e a avaliação dos métodos aplicados pela 
indústria como forma de evitar a multiplicação bacteriana ao longo do processo de 
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3 OBJETIVOS  
3.1 OBJETIVO GERAL  
Rastrear a contaminação de L. monocytogenes em cadeia produtiva de 
suínos e em utensílios, equipamentos e instalações de estabelecimento de abate e 
processamento de suínos localizado no estado do Paraná. 
 
3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS  
 Pesquisar, confirmar e sorotipificar L. monocytogenes isoladas de 
diferentes pontos de coleta; 
 Determinar os perfis genéticos e pesquisar a presença dos genes de 
virulência inlA, inlB, inlC, inlJ, plcA, hlyA, actA e iap nos isolados de L. 
monocytogenes; 
 Caracterizar o perfil de resistência dos isolados a antimicrobianos; 
 Avaliar a capacidade de adesão dos isolados de L. monocytogenes.  
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4 CAPÍTULO I - PESQUISA E DETERMINAÇÃO DO PERFIL GENÉTICO DE Listeria monocytogenes EM CADEIA PRODUTIVA E AMBIENTE DE ABATE E PROCESSAMENTO DE SUÍNOS  
RESUMO: O potencial patogênico de Listeria monocytogenes pode ser evidenciado pela sua relação com surtos decorrentes da ingestão de alimentos contaminados. Nos animais a serem abatidos, esse patógeno encontra-se em baixas frequências, porém, devido à capacidade de persistir aderidos à utensílios, equipamentos e instalações do ambiente industrial, pode ser transferido aos produtos cárneos, podendo carrear o patógeno até o consumidor. O objetivo deste estudo foi fazer um levantamento da contaminação de L. monocytogenes na cadeia produtiva de suínos e em utensílios, equipamentos e instalações do ambiente de abate e processamento de um abatedouro frigorífico de suínos, bem como identificar a diversidade de sorotipos e pulsotipos entre os isolados. As amostras foram submetidas à pesquisa de Listeria spp. de acordo com o protocolo ISO 11.290 modificado. Os isolados suspeitos de Listeria spp. foram identificados por testes bioquímicos e sorotipificados por PCR multiplex. Todos os isolados confirmados para Listeria spp. foram submetidos à eletroforese em gel de campo pulsado. Das 894 amostras obtidas, 18 (2,0%) foram positivas para Listeria spp. Destas, 16 (1,8%) amostras obtidas de piso da pocilga de espera, ralo da sala de abate e faca, tábua de corte, esteira condutora para embalagem final e ralo da sala de corte foram confirmadas para L. monocytogenes e duas (0,2%) para L. innocua (uma amostra obtida de piso da pocilga de espera e uma amostra obtida de ralo da sala de corte). Todos os isolados de L. monocytogenes foram do sorogrupo molecular IVb e apenas um apresentou pulsotipo diferente. L. monocytogenes não foi detectada nas amostra obtida nas granjas de terminação e, no abatedouro frigorífico, a maior frequência de isolamento do patógeno ocorreu nas etapas finais de manipulação da carne suína. Através da determinação do perfil genético, foi possível constatar uma persistência de clones desses isolados no ambiente industrial, demonstrando assim, a necessidade do controle permanente de L. monocytogenes na indústria, sobretudo no ambiente de processamento, visando minimizar a contaminação de produtos finais com um patógeno de importância em saúde pública.  





Usualmente, Listeria monocytogenes encontra-se em baixas frequências nos 
suínos a serem abatidos, no entanto, esse patógeno apresenta um perfil eficiente de 
sobrevivência no ambiente industrial, podendo contaminar as carcaças e os cortes 
suínos em qualquer fase do abate e processamento (BARROS et al., 2007). Uma 
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vez contaminada, a carne in natura representa uma importante fonte de veiculação 
de L. monocytogenes por atuar como fonte de contaminação cruzada para outros 
ambientes e alimentos (CARPENTIER & CERF, 2011). 
Ainda, o uso da carne suína na elaboração de alimentos pronto para o 
consumo como embutidos e presuntos é uma prática comum, assumindo um 
importante papel epidemiológico na transmissão de patógenos alimentares para os 
seres humanos. A tecnologia de produção desses alimentos nem sempre requer o 
tratamento térmico como forma de obtenção do produto, podendo não ser suficiente 
para eliminar L. monocytogenes. Além disso, alguns produtos elaborados com carne 
suína podem ser submetidos a etapas adicionais como o fatiamento ou nova 
embalagem antes de sua comercialização, podendo assim, serem expostos a outras 
fontes de contaminação pós-processamento (JOHNSON et al., 1988; TYÖPPÖNEN 
et al., 2003; DROSINOS et al., 2006; GIBBONS et al., 2006; COLAK et al., 2007; 
MARTINS & GERMANO, 2011; MELONI et al., 2014). 
L. monocytogenes se destaca como agente patogênico devido ao seu 
potencial de causar quadros graves da doença principalmente envolvendo indivíduos 
idosos, imunocomprometidos, gestantes e neonatos. Embora sejam descritos 13 
sorotipos para L. monocytogenes, 95% das cepas isoladas de alimentos e humanos 
são pertencentes aos sorotipos 1/2a, 1/2b, 1/2c e 4b (ALLERBERGER et al., 2003; 
BORUCKI & CALL, 2003; SWAMINATHAN & GERNER-SMIDT, 2007). A listeriose 
se caracteriza por distúrbios gastrointestinais e septicemia, podendo ocasionar 
infecções do sistema nervoso central e provocar aborto. A taxa de mortalidade 
média envolvendo L. monocytogenes varia de 20 a 30%, principalmente quando o 
quadro cursa com encefalite e meningite (LATORRE et al., 2007; BEHRAVESH et 
al., 2011). 
O principal determinante para persistência e disseminação de L. 
monocytogenes é a capacidade em aderir e formar biofilme em superfícies, 
principalmente nas áreas de difícil limpeza e desinfecção, e devido ao seu potencial 
de sobreviver em ambientes variados (LEE WONG, 1998; MØRETRØ & 
LANGSRUD, 2004; BONAVENTURA et al. 2008; BONSAGLIA et al. 2014). Desse 
modo, torna-se relevante a realização do monitoramento ao longo da cadeia 
produtiva bem como de utensílios, equipamentos e instalações de plantas frigoríficas 
para identificar as fontes de contaminações de L. monocytogenes, gerando 
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informações que auxiliem no controle da contaminação e assegurem a qualidade 
dos produtos destinados ao consumo humano. 
Assim, este trabalho teve como objetivo fazer o levantamento da 
contaminação de L. monocytogenes na cadeia produtiva de suínos e em utensílios, 
equipamentos e instalações do ambiente de abate e processamento de um 
abatedouro frigorífico de suínos, bem como identificar a diversidade de sorotipos e 
pulsotipos entre os isolados.  
 




Para o desenvolvimento do estudo foram selecionadas dez granjas de 
terminação de suínos e um abatedouro frigorífico de suínos fiscalizado pelo Serviço 
de Inspeção Federal, localizado no estado do Paraná (Brasil), onde foram realizadas 
dez repetições entre setembro de 2016 e fevereiro de 2017.  
Em cada coleta realizada na granja foram obtidas amostras de água, ração e 
piso das pocilgas. No abatedouro frigorífico, foram amostradas aleatoriamente dez 
carcaças pertencentes ao mesmo lote de suínos (correspondente ao lote da coleta 
da granja de terminação) em quatro pontos distintos ao longo do abate: após 
sangria, após chamuscamento, após evisceração e após lavagem final. Para 
assegurar que a mesma carcaça fosse coletada nos quatros pontos estabelecidos, 
os dez animais eram separados aleatoriamente na chegada do estabelecimento, 
onde se procedia a marcação de zero a nove com tatuagem na região dorsal 













TABELA 1 – AMOSTRAS COLETADAS EM DEZ GRANJAS DE TERMINAÇÃO DE SUÍNOS E EM UM ABATEDOURO FRIGORÍFICO DE SUÍNOS AO LONGO DE DEZ REPETIÇÕES REALIZADAS ENTRE SET/2016 E FEV/2017 





Instalação Piso de pocilga Overshoes 10 
Água - 500ml 10 
Ração - 500gr 10 
Pocilga de espera Instalação Piso Overshoes 10 
Abate 
Carcaça 
Após sangria 400cm2 100 
Após chamuscamento 400cm2 100 
Após evisceração 400cm2 100 
Após lavagem 400cm2 100 
Utensílio Luva de aço 4 unidadeb 18d Faca 4 unidadesb 20dd 
Equipamento Mesa de evisceração 400cm2 20d 
Instalação Parede 400cm2 20d Ralo 1 unidadec 20d 
Câmara Fria Instalação Parede 400cm2 20d Piso 400cm2 20d 
Sala de Cortes 
Utensílio 
Luva de aço 4 unidadesb 40d 
Faca 4 unidadesb 40d 
Tábuas de corte 400cm2 20d 
Caixas plásticas 400cm2 20d 
Equipamento 
Mesa de corte primário (Mezanino) 400cm2 20d 
Mesa/Esteira de desossa 400cm2 40d 
Esteira condutora para embalagem 400cm2 20d 
Instalação Parede 400cm2 20d Ralo 1 unidadec 20d 
Cortes Primários 400cm2 36 Finaisa 400cm2 40 
TOTAL  - - 894 
aCortes finais: coletados antes da embalagem final; bCada amostra foi composta por um “pool” de quatro unidades; cCada amostra de ralo sifonado foi composta pela amostragem da área total interna; dMetade das amostras foram coletadas antes do início das atividades e metade coletadas durante as atividades. FONTE: a autora (2018).  
Ainda no abatedouro frigorífico, foram coletadas amostras de piso das 
pocilgas com os animais já descarregados; equipamentos, utensílios e instalações 
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do ambiente de abate e processamento em dois momentos: antes do início das 
atividades e durante as atividades; cortes cárneos primários e antes da embalagem 
final (TABELA 01).  
As amostras obtidas de carcaças, cortes e superfícies foram coletadas com 
esponjas estéreis pré-umedecidas (10 ml de NaCl 0.85% por esponja) em quatro 
áreas delimitadas por moldes estéreis de 10 x 10 cm (100 cm²) totalizando 400 cm². 
Cada amostra superficial de utensílio foi composta por um “pool” de quatro unidades, 
também coletada com esponjas estéreis pré-umedecidas. A coleta dos ralos 
sifonados foi realizado com esponja estéril pré-umedecida, onde cada amostra foi 
composta pela área total interna do ralo. O material foi devidamente acondicionado 
em recipientes isotérmicos e mantido sob refrigeração até o momento das análises 
laboratoriais. 
 
4.2.2 Pesquisa de Listeria spp. 
 
A pesquisa de Listeria spp. foi realizada conforme o protocolo da ISO 
11.290-1 (ISO, 1996; ISO, 2004) modificado. Amostras superficiais de carcaças 
foram adicionados 90 ml de NaCl 0.85% peptonada 0,01% por esponja seguido de 
homogeneização por um minuto (230rpm) em Stomacher Seward 400®. Após a 
homogeneização, 40ml foram transferidos para um tubo tipo falcon 50ml e 
submetido a uma centrifugação por 15 minutos a 2000 g. O sobrenadante foi 
descartado e o pellet foi ressuspendido com 10ml de caldo de enriquecimento para 
Listeria (LEB, Difco™) e incubado a 30°C/24h. Após incubação, 0,1ml de 
enriquecimento foi transferido para o caldo Fraser (Oxoid), que foi incubado a 
37°C/48h. A partir dos tubos com caldo Fraser que apresentaram hidrólise da 
esculina (escurecimento do caldo) realizou-se semeadura em placas de 
Chromogenic Listeria Agar (ALOA, Oxoid) e Oxford Listeria agar (OXA, Oxoid), 
seguido de incubação a 37°C/48h. As colônias características foram selecionadas e 
submetidas à confirmação e identificação bioquímica (provas de produção de 
catalase, fermentação de carboidratos – dextrose, xilose, ramnose e manitol, 
produção de β-hemólise, motilidade e coloração de Gram). 
Para as amostras de água e ração, 25 ml ou gr foram incubados com 225ml 
de LEB a 30°C/24h. Para as demais amostras, as esponjas foram submetidas à uma 
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incubação direta com 90ml de caldo LEB (Difco™) a 30°C por 24h. Após incubação, 
a sequência analítica foi idêntica ao descrito para as amostras de carcaças. 
  
4.2.3 Sorotipificação molecular dos isolados de Listeria spp. 
 
Os isolados confirmados de Listeria spp. foram submetidos ao protocolo de 
reação em cadeia da polimerase (PCR) multiplex para confirmação e sorotipificação 
molecular como descrito por Doumith et al. (2004b).    
Primeiramente, as culturas foram submetidas à extração de DNA total 
utilizando-se lisozima (Sigma) e o kit Wizard® Genomic DNA Purification (Promega). 
Após extração, o DNA das cepas foi submetido à PCR multiplex para diferenciação 
dos sorogrupos. As reações compreenderam um volume final de 25 µl 
compreendendo 12,5 µl de GoTaq Green Master Mix (Promega), 2,0 µl do DNA 
extraído, 8,4 μl dos cinco pares de primers (1pmol) (TABELA 02) e 2,1 μl de água 
ultra pura para PCR (Promega). As condições das reações foram: 94°C/3 min; 35 
ciclos de 94°C/0,4 min, 53°C/1,15 min, 72°C/1,15 min; e 72°C/7 min. Para 
observação dos resultados das amplificações, 5 ml da reação foi submetido à 
eletroforese em gel de agarose a 2% (g/v) diluído em tampão de 0,5X Tris/Ácido 
Bórico/EDTA, revelados com GelRed (Biotium Inc., Hayward, CA, EUA) em 
transiluminador. 
 TABELA 02 – GENES ALVO E SEQUÊNCIAS DOS PRIMERS UTILIZADOS PARA SOROTIPIFICAÇÃO DOS ISOLADOS DE Listeria monocytogenes  Gene alvo Sequência (5′→3′)* Tamanho do produto (bp) 
lmo0737 F: AGGGCTTCAAGGACTTACCC R: ACGATTTCTGCTTGCCATTC 691 
lmo1118 F: AGGGGTCTTAAATCCTGGAA R: CGGCTTGTTCGGCATACTTA 906 
ORF2819 F: AGCAAAATGCCAAAACTCGT R: CATCACTAAAGCCTCCCATTG 471 
ORF2110 F: AGTGGACAATTGATTGGTGAA R: ATCCATCCCTTACTTTGGAC 597 










Foram selecionados isolados de cada amostra positiva para Listeria spp., 
com exceção a amostra de pocilga de espera, obtida no dia 11 de janeiro de 2017, 
na qual foi possível obter apenas um isolado. A extração de DNA cromossomal foi 
realizado de acordo com o protocolo descrito Graves e Swaminathan (2001) 
recomendado pelo Center for Diseases Control and Prevention - CDC (PulseNet) 
para subtipagem de Listeria spp. e a digestão enzimática foi feita utilizando as 
enzimas AscI e ApaI (New England Biolabs Inc., Ipswich, MA, EUA). Os produtos da 
macrorrestrição foram separados por eletroforese em gel de agarose (Agarose 
Seakem Gold 1% em tampão TE 0,5X), utilizando o equipamento CHEF-DR II 
(BioRad, Philadelphia, NY, EUA) com os seguintes parâmetros: gradiente de 6 V/cm; 
switch time inicial, 4s; switch time final, 40s; tempo de corrida de 20 horas. Os géis 
obtidos foram corados em banhos com GelRed (Biotium Inc., Hayward, CA, EUA) e 
as imagens analisadas pelo software BioNumerics (version 6.6 Applied Maths, Gand 
Belgium). Foi utilizada como referência para normalização das imagens uma cepa 
de Salmonella Braenderup (H9812) digerida com Xbal (Promega Corp., Madison, 
WI, EUA) e foi aplicada uma otimização de 1,5% e Dice de 5% para posição das 
bandas. 
 
4.3 RESULTADOS E DISCUSSÃO  
  
Das 894 amostras obtidas nas 10 repetições, 18 (2,0%) foram positivas para 
Listeria spp. Destas, 16 (1,8%) amostras, obtidas de piso da pocilga de espera e ralo 
da sala de abate e faca, tábua de corte, esteira condutora para embalagem final e 
ralo da sala de corte, foram confirmadas para L. monocytogenes e duas (0,2%) para 
L. innocua (uma amostra obtida de piso da pocilga de espera e uma amostra obtida 
de ralo da sala de corte) (TABELA 03). Não foi encontrada mais de uma espécie em 




TABELA 3 – RESULTADO DA PRESENÇA DE Listeria spp., L. monocytogenes E L.innocua EM AMOSTRAS OBTIDAS ENTRE SET/2016 E FEV/2017 DE UM ABATEDOURO FRIGORÍFICO DE SUÍNOS 
Local Amostra Momento da coleta N Listeria spp. L. monocytogenes L. innocua 
Pocilga de Espera Piso Durante as atividades 10 02 (20,0%) 01 (10,0%) 01 (10,0%) 
Abate Ralo Antes das atividades 10 02 (20,0%) 02 (20,0%) - 
Sala de Cortes 
Faca Durante as atividades 20 01 (5,0%) 01 (5,0%) - 
Tábuas de corte Antes das atividades 10 01 (10,0%) 01 (10,0%) - 
Esteira condutora para embalagem Antes das atividades 10 05 (50,0%) 05 (50,0%) - 
Esteira condutora para embalagem Durante as atividades 10 06 (60,0%) 06 (60,0%) - 
Ralo Antes das atividades 10 01 (10,0%) - 01 (10,0%) 
- Demais amostras - 814 0 0 0 
Total - - 894 18 (2,0%) 16 (1,8%) 02 (0,2%) 





Nenhuma das amostras de água, ração e piso de pocilga obtidas das dez 
granjas distintas de terminação de suínos apresentaram L. monocytogenes e apenas 
uma amostra de piso da pocilga de espera, no abatedouro frigorífico, foi positiva 
para o patógeno. Os suínos podem excretar esses micro-organismos em suas fezes 
podendo contaminar o ambiente na granja e carrear esse patógeno para dentro do 
ambiente industrial (BOSCHER, HOUARD & DENIS, 2012). No entanto, a baixa taxa 
de contaminação das pocilgas indica que o animal não é o principal determinante 
para a detecção de L. monocytogenes em plantas frigoríficas. 
Não foi detectado L. monocytogenes nas amostras de superfícies de carcaça 
em nenhum dos quatro pontos amostrados (após sangria, após chamuscamento, 
após evisceração e após lavagem final). Uma baixa taxa de isolamento em carcaças 
suínas também foi encontrada por Prencipe et al. (2012), onde encontraram uma 
positividade de 3% (23/774) em superfícies de carcaças suínas coletadas antes da 
refrigeração.  
Em virtude da ampla distribuição e sobrevivência desse patógeno no 
ambiente, as carcaças podem ser contaminadas em qualquer fase do abate. No 
entanto, o nível de contaminação tende a aumentar ao longo da cadeia devido ao 
aumento da manipulação dos cortes, envolvendo mais utensílios e tendo contato 
direto com equipamentos distintos, encontrando percentuais mais elevados na carne 
suína no final das etapas de processamento do que nas carcaças imediatamente 
após as etapas de abate (KANUGANTI et al., 2002; LOPEZ et al., 2008; GAMBOA-
MARIN et al., 2012; PRENCIPE et al., 2012). 
Na sala de abate, nenhuma amostra analisada de utensílio e equipamento 
foi positiva para L. monocytogenes e duas amostras de ralo foram positivas para o 
patógeno. As instalações como piso, parede e ralo, mesmo que não entram em 
contato direto com o alimento, podem constituir pontos importantes na manutenção 
de cepas de L. monocytogenes no ambiente industrial, devido à sua capacidade de 
aderir e formar biofilme sob condições adversas. Uma vez aderida nesses locais, L. 
monocytogenes pode se desprender e contaminar utensílios e equipamento que 
posteriormente poderão entrar em contato com o produto, principalmente através da 
formação de aerossóis produzidos durante as etapas de higienização 
(GUDBJÖRNSDÓTTIR et al., 2004; ZHAO et al., 2006; BERRANG et al., 2010). 
Já na sala de corte, duas amostras de utensílio (faca e tábua de corte) de 
120 analisadas (1,6%) e 11 amostras de equipamento (esteira condutora para 
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embalagem) de 80 analisadas (13,8%) apresentaram L. monocytogenes. No 
entanto, não foi possível isolar o patógeno nas amostras obtidas dos cortes cárneos, 
cujo resultado pode ser explicado pela forma de obtenção das amostras que era por 
fricção da esponja dentro da área delimitada pelo molde, diferente do que acontecia 
com o produto que era apenas levemente depositado na esteira condutora.    
Essas frequências de isolamento no ambiente industrial foram menores do 
que em outros trabalhos de levantamento da presença de L. monocytogenes em 
plantas de abate e processamento de produtos cárneos. Meloni et al. (2013) 
avaliaram a disseminação desse patógeno em cinco plantas de processamento de 
carne suína da Itália durante três anos, onde encontraram uma positividade de 23% 
em amostras de equipamentos, utensílios e superfícies de contato. Larivière-
Gauthier et al. (2014) fizeram um levantamento de L. monocytogenes em uma planta 
de abate e processamento de carne suína na província de Quebec, Canadá, e 
obtiveram 43,9% (18/41) das amostras positivas para este patógeno em 
equipamentos e 66,7% (20/30) em superfícies do ambiente da sala de desossa.  
Já Simmons et al. (2014), em um estudo que avaliou os padrões de 
contaminação por L. monocytogenes em 121 estabelecimentos que produziam 
embutidos cárneos nos Estado Unidos, detectaram uma positividade para esse 
patógeno em 4,5% das superfícies que entraram em contato com os alimentos. Esse 
resultado foi semelhante ao encontrado neste estudo, onde se encontrou uma 
positividade de 6,5% (13/200) nas amostras de utensílios e equipamentos que 
entraram em contato direto com a carne suína na sala de corte. 
Apesar das amostras de carcaça e carne suína não apresentarem o L. 
monocytogenes, a presença deste patógeno em ambiente industrial representa risco 
de contaminação aos produtos cárneos, já que o agente pode contaminar o alimento 
em qualquer fase do processo. Ainda, com base nos resultados obtidos, deve-se 
destacar a maior taxa de isolamento do patógeno nas etapas finais de manipulação 
da carne suína, representando um importante papel epidemiológico na transmissão 
de L. monocytogenes para os consumidores. 
Dos 31 isolados de L. monocytogenes submetidos à análise de 
macrorrestrição por PFGE, apenas um apresentou um pulsotipo diferente com 
98,4% de similaridade com os demais isolados (FIGURA 01). Todos os isolados de 











































































































































































































É comum encontrar trabalhos com baixa diversidade genética entre os 
isolados de L. monocytogenes. Meloni et al. (2013), na Itália, e Lopez et al. (2008), 
na Espanha, obtiveram seis e nove pulsotipos diferentes, respectivamente, entre os 
isolados obtidos em abatedouro frigorífico de suínos. Camargo et al. (2014) 
encontraram 100% dos isolados L. monocytogenes obtidos de ambientes de abate e 
processamento de bovinos, no Brasil, com o mesmo perfil genético. Essa baixa 
diversidade encontrada entre os isolados pode ser decorrente da capacidade do 
patógeno persistir nos mesmos nichos ecológicos por meses ou anos, tornando-se 
endêmicos e específicos da planta frigorífica. 
Esses resultados obtidos da análise do perfil genético evidenciaram uma 
persistência de isolados de L. monocytogenes durante as coletas realizadas no 
ambiente de abate e processamento num mesmo abatedouro frigorífico em 
momentos distintos, sobretudo, na esteira condutora dos cortes para embalagem 
final. Nesse local foi possível recuperar o agente antes das atividades em cinco 
coletas e durante as atividades em seis coletas (FIGURA 02).  
 FIGURA 02 – PERSISTÊNCIA DE CLONES DE L. monocytogenes EM UM ABATEDOURO FRIGORÍFICO DE SUÍNOS EM DEZ COLETAS REALIZADAS ENTRE SET/2016 A FEV/2017 Amostras Positivas                       
PE             X         
RAAP       X     X         
FDP               X       
TCAP         X             
EEAP X     X X X X         
EEDP   X X X X X X           C01 C02 C03 C04 C05 C06 C07 C08 C09 C10     28/set 13/out 01/nov 09/nov 30/nov 14/dez 11/jan 18/jan 25/jan 01/fev     2016 2016 2016 2016 2016 2016 2017 2017 2017 2017   Legenda – PE – Pocilga de espera; RAAP – Ralo da sala de abate antes do processamento; FDP – Faca da sala de cortes durante processamento; TCAP – Tábua de corte da sala de cortes antes do processamento; EEAP - Esteira condutora para embalagem da sala de cortes antes processamento; EEDP - Esteira condutora para embalagem da sala de cortes durante processamento. X – presença de L. monocytogenes. C – coleta. FONTE: a autora (2018).  
Uma série de fatores de risco diferentes podem contribuir com essa 
persistência, desde características relacionadas com o próprio micro-organismo 
(potencial de adesão e formação de biofilmes, tolerância ao “estresse ambiental” 
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causado pelas oscilações de temperatura, pela falta de nutriente ou pela ação de 
desinfetantes) até características dos utensílios, equipamentos e instalações 
(presença de locais de que favoreçam a adesão e o alojamento das células 
bacterianas) que podem facilitar a permanência de L. monocytogenes em plantas 
frigoríficas por longos períodos de tempo (LOPEZ et al., 2008; CARPENTIER & 
CERF, 2011; CAMARGO et al., 2014). 
Todos os isolados de L. monocytogenes sorotipificados foram do sorogrupo 
molecular IVb, segundo a classificação proposta por Doumith et al. (2005), que inclui 
os sorotipos 4b, 4d e 4e. Embora o sorotipo exato não possa ser identificado com 
esse ensaio, pode-se verificar uma predominância diferente de sorotipos quando 
comparados com os resultados da sorotipificação tradicional de isolados obtidos de 
ambientes de processamento de suínos descritos por Ochiai et al. (2010) e Meloni et 
al. (2013), e com os resultados dos isolados obtidos de ambientes de abate e 
processamento de bovinos descrito por Camargo et al. (2015). Nos três estudos, o 
sorotipo predominante foi o 1/2c, pertencente ao sorogrupo molecular IIc, diferente 
ao observado com os isolados obtidos neste trabalho.  
O sorotipo 1/2c também faz parte dos quatro principais sorotipos de L. 
monocytogenes isolados de alimentos e pacientes, no entanto, geralmente são 
reconhecidas por possuir baixo potencial de virulência (RAGON et al., 2008; LÓPEZ 
et al., 2013). Os sorotipos 1/2a, 1/2b e 4b são os principais responsáveis por causar 
listeriose e o sorotipo 4b geralmente está associado a sintomas clínicos graves 




Através da determinação do perfil genético, foi possível constatar uma 
persistência de clones de L. monocytogenes IVb no estabelecimento em amostras 
obtidas na sala de abate e processamento de suínos. Apesar de nenhuma amostra 
de carcaça e carne suína ter sido positiva para o patógeno, a sua manutenção em 
vários momentos distintos, expõe os produtos manipulados a uma possível 
contaminação, demonstrando assim, a necessidade do controle permanente de L. 
monocytogenes na indústria, sobretudo no ambiente de processamento. 
Não foi detectada L monocytogenes nas amostras obtidas nas granjas de 
terminação, sugerindo que os animais não constituem o principal disseminador do 
50 
 
patógeno às plantas frigoríficas. A maior frequência de isolamento do patógeno no 
ambiente industrial ocorreu nas etapas finais de manipulação da carne suína, tanto 
em utensílios (faca e tábua de cortes) como em equipamento (esteira condutora de 

































5 CAPÍTULO II – PESQUISA DE GENES DE VIRULÊNCIA, PERFIL DE RESISTÊNCIA A ANTIMICROBIANOS E CAPACIDADE DE ADESÃO Listeria monocytogenes ISOLADA DE ABATEDOURO FRIGORÍFICO DE SUÍNOS  
RESUMO: A listeriose é uma grave doença de interesse global cujo patógeno pode ser transmitido por alimentos. O desenvolvimento desse quadro é possível devido Listeria monocytogenes possuir uma variedade de fatores de virulência, onde cada fator desempenha um papel importante e estão envolvidos em diferentes estágios de sua patogênese. As cepas de L. monocytogenes são consideradas relativamente suscetíveis a uma ampla gama de antimicrobianos, embora tenha sido relatado um aumento da resistência frente a importantes antimicrobianos utilizados no tratamento de listeriose em humanos. Ainda, a capacidade de aderir e formar biofilmes em superfícies representa importante risco à saúde, por auxiliar na persistência e disseminação de cepas com potencial patogênico em ambientes de processamento de alimentos, podendo contaminar os produtos principalmente por contaminação cruzada. Assim, os objetivos deste trabalho foram avaliar a patogenicidade das cepas de L. monocytogenes quanto à presença dos principais genes de virulência, quanto ao perfil de suscetibilidade aos antimicrobianos e quanto à capacidade de adesão em superfície. Um total de 87 cepas de L. monocytogenes, isolados de ambiente de abate e processamento de suínos, foram submetidos à caracterização quanto a presença de genes de virulência (inlA, inlB, inlC, inlJ, hlyA, actA, iap, plcA) através da PCR. Para determinação do perfil de resistência a antimicrobianos foram utilizados as metodologias de disco-difusão e ao teste de microdiluição em caldo e a capacidade de adesão em superfície de poliestireno foi avaliada pela metodologia descrita por Stepanović et al. (2000) e Lee et al. (2017) com modificações. Das 87 cepas avaliadas quanto a presença de genes de virulência, 93,1% (81/87) apresentaram todos os genes pesquisados. Apenas uma cepa não apresentou os genes inlA e inlC e seis cepas não apresentaram o gene inlB. Essas cepas apresentaram suscetibilidade à maioria dos antimicrobianos testados, no entanto, foi detectado 100% de resistência à ampicilina, 18,8% à penicilina e 6,25% à sulfametaxazol-trimetropim. Todos os isolados foram classificados como fracamente aderente. Este estudo verificou que as cepas de L. monocytogenes de ambiente de abate e processamento de suínos apresentaram os principais genes de virulência e com resistência frente aos antimicrobianos de escolha no tratamento de listeriose. A capacidade de adesão, detectada nas cepas testadas, contribui para a manutenção desses micro-organismos no ambiente da indústria podendo contaminar os alimentos processados constituindo uma situação alarmante aos consumidores.  
Palavras-chave: adesão; gene de virulência; listeriose; resistência antimicrobiana.  
 5.1 INTRODUÇÃO 
 
L. monocytogenes é um importante patógeno transmitido por alimentos que 
causa gastroenterite febril em pessoas saudáveis e listeriose invasiva em 
populações de alto risco, como gestantes, idosos e pacientes imunocomprometidos, 
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podendo cursar com aborto espontâneo ou natimorto, septicemia, meningite, 
meningoencefalite e abcessos cerebrais (BROUWER et al., 2006; SWAMINATHAN 
& GERNER-SMIDT, 2007; RYSER & MARTH, 2007; LAMONT et al., 2011). Apesar 
de não apresentar alta incidência, a listeriose representa importante risco à saúde 
pública pela severidade da doença, provocando hospitalização em 90% dos casos 
confirmados e alto índice de mortalidade com uma taxa que varia entre 20 e 30% 
(SCALLAN et al., 2011; EFSA, 2015). 
Ao longo da evolução de L. monocytogenes houve a aquisição de uma 
variedade de fatores de virulência, possibilitando a ocorrência desses quadros de 
listeriose que se caracterizam por invasão e sobrevivência nas células hospedeiras, 
além de possuir uma maneira característica de colonização usando células 
fagocíticas para serem distribuídas pelo corpo, evadindo-se da resposta imune do 
hospedeiro (CHATURONGAKUL et al., 2008; CAMARGO et al., 2016).   
Entre os fatores de virulência, as internalinas (inl) são proteínas que 
participam da interiorização de L. monocytogenes nas células do hospedeiro. Duas 
dessas são particularmente importantes para a sua patogenicidade: InlA e InlB. Além 
disso, outras internalinas como inlC e inlJ, que não estão envolvidas no processo de 
entrada na célula, também são considerados marcadores de virulência, podendo ser 
usados para diferenciar estirpes virulentas de não virulentas (BIERNE et al., 2007; 
LIU et al. 2007; DE LAS HERAS et al. 2011; PIZARRO-CERDÁ, KUHBACHER & 
COSSART, 2012). Outros fatores-chave de virulência, como a hemolisina (hlyA), 
fosfatidilinositol fosfolipase C (plcA), proteína de polimerização de actina (actA) e 
proteína p60 também participam na patogênese de L. monocytogenes (VAZQUEZ-
BOLAND et al., 2001; CAMARGO et al., 2016). 
Devido à gravidade da doença, sobretudo da listeriose invasiva, é comum a 
indicação de antibioticoterapia. As cepas de L. monocytogenes são normalmente 
sensíveis aos antimicrobianos como penicilina, ampicilina, amoxicilina, gentamicina, 
eritromicina, tetraciclina, rifampicina, sulfametaxazol com trimetropim, vancomicina e 
imipenem, entretanto a maioria das cepas apresenta uma resistência intrínseca 
frente às cefalosporinas, especialmente de terceira e quarta geração, como 
cefotaxima e cefepima (CHARPENTIER & COURVALIN, 1999; POROS-
GLUCHOWSKA et al. 2003; CLSI, 2006).  
Embora as cepas de L. monocytogenes sejam consideradas relativamente 
suscetíveis, à medida que os antimicrobianos vão sendo utilizados na criação de 
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animais de produção ou em tratamento de humanos, a ocorrência de mutação 
espontânea em patógenos de importância em alimentos e a propagação de agentes 
resistentes podem contribuir para o aumento da resistência antimicrobiana 
(MANTILLA et al. 2007; EFSA, 2008; CONTER et al. 2009; GRANIER et al., 2011; 
KOVACEVIC et al. 2013). Em consideração às implicações em saúde e à alta taxa 
de mortalidade causada pela listeriose, é importante garantir a eficácia da 
antibioticoterapia e determinar e monitorar os perfis de resistência antimicrobiana 
dos isolados (GÓMEZ et al., 2014).  
O principal determinante para sua persistência e disseminação é a grande 
capacidade que L. monocytogenes tem em aderir e formar biofilme em superfícies 
que entram em contato com alimentos, principalmente nas áreas de difícil limpeza e 
desinfecção (LEE WONG, 1998; MØRETRØ & LANGSRUD, 2004; BONAVENTURA 
et al. 2008; BONSAGLIA et al. 2014). Esse patógeno já foi observado em vários 
pontos do ambiente de abate e processamento de suínos nos diferentes estágios de 
produção, levando a maiores chances de contaminação da carne in natura e 
derivados (BARROS et al., 2007; MELONI et al., 2013; SIMMONS et al., 2014; 
LARIVIÈRE-GAUTHIER et al., 2014). 
A contaminação da carne suína in natura representa uma importante fonte 
de transferência de L. monocytogenes, tanto por contaminação cruzada que pode 
ocorrer dentro da própria indústria, quanto por contaminação no ponto de 
distribuição, venda do produto ou no ambiente doméstico (CARPENTIER & CERF, 
2011). Dessa forma, a facilidade de sobrevivência de L. monocytogenes em plantas 
de abate e processamento favorece a transmissão aos alimentos, assumindo um 
importante papel epidemiológico na transmissão desse agente para os humanos 
(OLIVEIRA et al., 2010; SIMÕES, SIMÕES & VIEIRA, 2010). 
Assim, para uma melhor avaliação das cepas de L. monocytogenes 
circulantes em ambiente de abate e processamento, os objetivos deste trabalho foi 
caracterizar cepas isoladas de um abatedouro frigorífico de suínos, quanto à 
presença dos principais genes de virulência, resistência a antimicrobianos e 







5.2 MATERIAL E MÉTODOS 
 
5.2.1 Isolados de Listeria monocytogenes  
 
Foram analisadas 87 cepas de L. monocytogenes pertencente ao sorogrupo 
IVb, segundo classificação feita por Doumith et al. (2005). Estas cepas foram 
isoladas de diversas fontes de um abatedouro frigorífico de suínos no estado do 
Paraná (BR), entre setembro de 2016 e janeiro de 2017. Os isolados foram 
identificados aleatoriamente como L01 a L87 conforme suas origens e data de coleta 
(TABELA 01). 
 
TABELA 01 – IDENTIFICAÇÃO DAS CEPAS DE Listeria monocytogenes OBTIDOS DE UM 
ABATEDOURO FRIGORÍFICO DE SUÍNOS LOCALIZADO NO ESTADO DO PARANÁ, BRASIL 
ORIGEM DATA COLETA N. IDENTIFICAÇÃO 
Esteira condutora para Embalagem Limpa 28/09/16 06 L01 – L06 
Esteira condutora para Embalagem Em Uso 13/10/16 06 L07 – L12 
Esteira condutora para Embalagem Em Uso 01/11/16 06 L13 – L18 
Ralo Limpo  09/11/16 06 L19 – L24 
Esteira condutora para Embalagem Limpa 09/11/16 06 L25 – L30 
Esteira condutora para Embalagem Em Uso 09/11/16 06 L31 – L36  
Tábua de corte Limpa 30/11/16 06 L37 – L42 
Esteira condutora para Embalagem Limpa 30/11/16 06 L43 – L48 
Esteira condutora para Embalagem Em Uso 30/11/16 06 L49 – L54 
Esteira condutora para Embalagem Limpa 14/12/16 06 L55 – L60 
Esteira condutora para Embalagem Em Uso 14/12/16 06 L61 – L66 
Ralo Limpo 11/01/17 02 L67 – L68 
Esteira condutora para Embalagem Limpa 11/01/17 06 L69 – L74 
Esteira condutora para Embalagem Em Uso 11/01/17 06 L75 – L80 
Piso Em Uso 11/01/17 01 L81 
Faca Em Uso 18/01/17 06 L82 – L87 
 FONTE: a autora (2018). 
 
Todas as cepas foram mantidas congeladas em caldo tripticase de soja 
(TSB, Difco™) suplementados com glicerol a 20% (v/v). Para realização das 
análises, as culturas foram semeadas em ágar tripticase de soja (TSA, Difco™) e 
incubadas a 35°C/24h para obtenção de colônias isoladas. 
55 
 
5.2.2 Detecção dos genes de virulência 
 
 Primeiramente, as cepas foram submetidas à extração de DNA total 
utilizando-se lisozima (Sigma) e o kit Wizard® Genomic DNA Purification (Promega). 
Após extração, o DNA foi submetido à reação em cadeia da polimerase (PCR) para 
a detecção dos genes de virulência: inlA, inlB, inlC, inlJ, plcA, hlyA, actA e iap. Os 
protocolos para cada ensaio de PCR foram realizados de acordo com Liu et al. 
(2007) para detecção dos genes inlA, inlB, inlC e inlJ e Rawool et al. (2007) para os 
genes plcA, hlyA, actA e iap. Em todos os protocolos, as reações compreenderam 
um volume final de 25µl compreendendo 12,5µl de GoTaq Green Master Mix 
(Promega), 2,0µl do DNA extraído, 400 nMol de cada primer e água ultrapura livre 
de nucleases (Promega) para completar o volume final. As sequências dos primers e 
os tamanhos de fragmentos esperados foram previamente descritos por Furrer et al. 
(1991), Notermans et al. (1991), Paziak-Domanska et al. (1999), Suárez e Vazquez-
Boland (2001) e Liu et al. (2007) e utilizados nesta pesquisa (TABELA 02). 
 
TABELA 02 – GENES ALVO E SEQUÊNCIAS DOS PRIMERS UTILIZADOS PARA CARACTERIZAÇÃO DO POTENCIAL DE VIRULÊNCIA DOS ISOLADOS DE Listeria monocytogenes 
PCR Gene alvo Sequência dos primers (5’→3’) Produto (pb) Referência Multiplex inlA F: ACGAGTAACGGGACAAATGC 800 Liu et al. (2007) R: CCCGACAGTGGTGCTAGATT 
inlC F: AATTCCCACAGGACACAACC 517 Liu et al. (2007) R: CGGGAATGCAATTTTTCACTA 
inlJ F: TGTAACCCCGCTTACACAGTT 238 Liu et al. (2007) R: AGCGGCTTGGCAGTCTAATA Simplex inlB F: TGGGAGAGTAACCCAACCAC 884 Liu et al. 2007 R: GTTGACCTTCGATGGTTGCT Simplex plcA F: CTGCTTGAGCGTTCATGTCTC ATCCCCC 1484 Notermans et al. (1991) R: ATGGGTTTCACTCTCCTTCTAC Multiplex hlyA F: GCAGTTGCAAGCGCTTGGAGTGAA 456 Paziak-Domanska et al. (1999) R: GCAACGTATCCTCCAGAGTGATCG 
actA F: CGCCGCGGAAATTAAAAAAAGA 839 Suarez & Vazquez-Boland (2001) R: ACGAAGGAACCGGGCTGCTAG 
iap F: ACAAGCTGCACCTGTTGCAG 131 Furrer et al. (1991) R: TGACAGCGTGTGTAGTAGCA 
FONTE: a autora (2018). 
 
Alíquotas de 10μL dos produtos amplificados foram submetidas à 
eletroforese em gel de agarose a 2% (m/v) e tampão de 0,5X Tris/Ácido 
Bórico/EDTA, revelados com GelRed (Biotium Inc., Hayward, CA, EUA) em 
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transiluminador e analisados comparativamente com um controle positivo (L. 
monocytogenes ATCC 7644), um controle negativo (substituição da amostra por 
água ultrapura) e um marcador de DNA de 100 pares de bases (bp). 
 
5.2.3 Suscetibilidade aos antimicrobianos  
 
A suscetibilidade aos antimicrobianos foi determinada pelo método de disco-
difusão de acordo com as recomendações do Clinical and Laboratory Standards 
Institute (CLSI) (CLSI, 2017). Foram testados 12 antimicrobianos pertencente a nove 
classes: (1) aminoglicosídeos: gentamicina (10µg), canamicina (30µg) e tobramicina 
(10µg); (2) ansamicinas: rifampicina (5µg); (3) carbapenema: meropenem (10µg); (4) 
fenicóis: cloranfenicol (30µg); (5) lincosamidas: clindamicina (2µg); (6) 
fluorquinolonas: ciprofloxacina (5µg); (7) tetraciclinas: minociclina (30µg) e 
tetraciclina (30µg); (8) glicopeptídeos: vancomicina (30µg); (9) macrolídeos: 
eritromicina (15µg). Atualmente não há critérios interpretativos de disco-difusão para 
L. monocytogenes, sendo assim, foram aplicados os critérios determinados para 
outros micro-organismos Gram-positivos. Para vancomicina foi utilizado o padrão de 
referência para Enterococcus spp. e para os demais antimicrobianos foram utilizado 
os padrões para Staphylococcus spp., onde os isolados testados foram classificados 
como sensíveis, intermediários e resistentes. Staphylococcus aureus ATCC 25923 
foi utilizado como uma cepa controle. 
 
5.2.4 Microdiluição em caldo para teste de suscetibilidade a antimicrobianos 
 
Para cada origem de isolamento (esteira condutora para embalagem, ralo, 
tábua de corte, piso e faca) (TABELA 01) foi selecionada uma cepa, totalizando 16 
cepas, para a determinação da concentração inibitória mínima (CIM) para ampicilina, 
penicilina e para a associação de sulfametoxazol com trimetoprim, conforme 
determinado para L. monocytogenes (CLSI, 2006), através do método de 
microdiluição em caldo para testes de suscetibilidade antimicrobiana (CLSI, 2012). 
Os resultados da CIM foram interpretados de acordo com os breakpoints definidos 





5.2.5 Potencial de adesão das cepas de L. monocytogenes 
 
Todos os isolados foram submetidos ao teste de adesão em microplaca de 
poliestireno segundo metodologia descrita por Stepanović et al. (2000) e Lee et al. 
(2017), com modificações. A partir de cada cepa diluída a 108 UFC/mL (escala 0,5 
de MacFarland) utilizando caldo TSB suplementado com extrato de levedura a 0,6% 
(TSB-YE, Difco™), 200μL foram semeados, em triplicata, nos poços da microplaca 
de poliestireno de 96 poços com fundo chato (Nest®) e incubados a 35ºC/48h. Em 
cada placa, três poços foram preenchidos com 200μL de caldo TSB-YE (Difco™) 
não inoculado, utilizados como controle negativo. Após a incubação, as microplacas 
foram lavadas três vezes com solução salina tamponada com fosfato estéril (PBS, 
pH 7,2) (250μL/poço). As cepas que permaneceram aderidas após lavagem, foram 
fixadas com 200μL de metanol 99% por 15 min e submetidas à secagem em 
temperatura ambiente. Em seguida, os poços foram corados com 200μL de violeta 
cristal 1% por 15 minutos. Para remoção do corante, foram lavados três vezes com 
água destilada e mantidos até secagem em temperatura ambiente. Para leitura, 
foram adicionados 160μL/poço de ácido acético glacial 33% (v/v) e a absorbância foi 
verificada em uma leitora de microplacas Anthos 2010 (Bichrom®) a 595nm.  
A classificação dos isolados foi realizada de acordo com Stepanović et al. 
(2000), onde a avaliação dos resultados de absorbância do valor da densidade 
óptica de cada amostra (DOa) foi comparado com a média da absorbância dos 
controles negativos acrescido de três vezes o desvio padrão (DOcn). Para 
determinar o grau de adesão foi utilizada a seguinte classificação: não aderente 
(DOa≤DOcn), fracamente aderente (DOcn< DOa≤ 2.DOcn), moderadamente 
aderente (2.DOcn< DOa≤ 4.DOcn) e fortemente aderente (4.DOcn<DOa). Todos os 
testes foram realizados três vezes e os resultados foram calculados em média. 
 
5.3 RESULTADOS E DISCUSSÃO  
 
Das 87 cepas avaliadas quanto a presença de genes de virulência, 93,1% 
(81/87) apresentaram todos os genes pesquisados. A cepa L04 não apresentou os 
genes inlA, inlB e inlC e as cepas L16, L30, L32, L72 e L84 não apresentaram o 
gene inlB. Nossos resultados estão de acordo com estudos anteriores, onde esses 
genes estiveram presentes em quase todos os isolados pesquisados em L. 
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monocytogenes obtidos de diferentes categorias de alimentos e ambientes 
(GELBÍCOVÁ & KARPÍSKOVÁ, 2012; LOMONACO et al. 2012; JAMALI, RADMEHR 
& THONG, 2013; HAUBERT et al., 2015; CAMARGO et al., 2015; SILVA et al., 
2016).  
O sucesso da infecção causada por L. monocytogenes requer a presença e 
a expressão de genes de virulência. Para indicar o potencial patogênico das cepas, 
protocolos de análises moleculares visam pesquisar o grupo de genes das 
internalinas (VAZQUEZ-BOLAND et al., 2001; LIU et al. 2007). O gene inlA codifica 
a proteína de superfície InlA que desempenha um papel essencial no mecanismo de 
penetração nas células hospedeiras (TORRES et al., 2005). A presença do gene 
inlB aumenta a afinidade do patógeno pelos tecidos do fígado e do baço (BIERNE et 
al., 2007), enquanto inlC promove a disseminação intracelular da infecção, atuando 
após os estágios intestinais da infecção. A função exata de inlJ ainda é 
desconhecida, mas tem sido relacionado com a passagem de L. monocytogenes 
através da barreira intestinal (VAZQUEZ-BOLAND et al., 2001; BIERNE et al., 2007; 
LIU et al., 2007).  
Ainda, a investigação da presença de diferentes fatores de virulência 
utilizando primers que se ligam em regiões altamente conservadas, como as regiões 
dos genes hly, iap e actA, auxiliam na avaliação do potencial patogênico das cepas. 
O gene hlyA, está envolvido com a codificação da listeriolisina O (LLO), uma 
hemolisina necessária para a sobrevivência e proliferação dentro de macrófagos e 
fagócitos (VAZQUEZ-BOLAND et al., 2001; COSSART, 2002); PlcA, que codifica 
uma fosfolipase C, que associada à LLO, atua na lise do fagossomo formado pela 
invasão do agente à célula do hospedeiro; actA necessária para a polimerização da 
actina e, assim, permitir o movimento intracitoplasmático; iap, participa da invasão e 
sobrevivência nas células intestinais através da codificação da proteína p60 
(VAZQUEZ-BOLAND et al., 2001; DE LAS HERAS et al., 2011). Assim, a presença 
desses genes indica o potencial de virulência das cepas de L. monocytogenes 
testadas, pois cada gene desempenha um papel importante nos mecanismos de 
patogenicidade que estão envolvidos em seus diferentes estágios. 
Frente aos antimicrobianos testados pelo método de disco-difusão, 100% 
das cepas foram sensíveis a gentamicina, tobramicina, rifampicina, cloranfenicol, 
vancomicina e minociclina. Canamicina, meropenem, tetraciclina e eritromicina 
apresentaram 98,9%, 95,4%, 98,9% e 97,8%, respectivamente, entre as cepas. No 
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entanto, nenhuma cepa foi sensível à clindamicina (TABELA 03). Apenas uma cepa 
(cepa L81) apresentou resistência a quatro classes (canamicina, clindamicina, 
eritromicina e tetraciclina), sendo assim, classificada como multirresistente, 
entretanto essa cepa não diferiu das demais cepas quanto à presença dos genes de 
virulência. Essa cepa foi isolada do piso da pocilga de espera, podendo ter ocorrido 
maior interação com outros micro-organismos carreados pelos suínos levando a 
aquisição de elementos genéticos móveis de resistência. 
 
TABELA 03 – PERFIL DE RESISTÊNCIA ANTIMICROBIANA DE 87 CEPAS DE L. monocytogenes 
OBTIDAS DE UM ABATERDOURO FRIGORÍFICO DE SUÍNOS 
Antimicrobiano Sensível n (%) Intermediário n (%) Resistente n (%) Gentamicina 87 (100) - - Canamicina 86 (98,9) - 1 (1,1) Tobramicina 87 (100) - - Rifampicina 87 (100) - - Meropenem 83 (95,4) - 4 (4,6) Cloranfenicol 87 (100) - - Clindamicina - 63 (72,4) 24(27,6) Ciprofloxacina 77 (88,5) 10 (11,5) - Minociclina 87 (100) - - Tetraciclina 86 (98,9) - 1(1,1) Vancomicina 87 (100) - - Eritromicina 85 (97,8) 1 (1,1) 1 (1,1) Resistente a 1 antimicrobiano - - 23 (26,4) Resistente a 2 antimicrobianos - - 2 (2,3) 
Resistente a ≥ 3 antimicrobianos - - 1 (1,1) FONTE: a autora (2018). 
 
No geral, a ocorrência de resistência aos antimicrobianos testados foi baixa, 
assim como observado em outros trabalhos (RUIZ-BOLIVAR et al., 2011; KORSAK 
et al., 2012; CAMARGO et al., 2014; HAUBERT et al., 2015; LOTFOLLAHI et al., 
2017). A alta quantidade de cepas com resistência intermediária à clindamicina já foi 
relatada por Lotfollahi et al. (2017), onde 100% apresentaram esse perfil. Já Chen et 
al. (2010), Ruiz-Bolivar et al. (2011) e Wieczorek et al. (2012) obtiveram 69%, 65% e 
37% dos isolados resistentes, respectivamente. O principal mecanismo de 
resistência à clindamicina é a chamada resistência MLSB, codificada pelo gene 
ermA ou ermC (erythromycin ribosomal methylase), que torna os micro-organismos 
resistentes à classes antimicrobianas: macrolídeos, lincosamidas e estreptograminas 
B (Spížek & Řezanka, 2017). Porém, neste estudo, o baixo percentual de resistência 
à eritromicina (1,1%) sugere que a resistência à clindamicina possa ser atribuída por 
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ação enzimática que modifica a estrutura desse antimicrobiano, inativando-o 
(BRISSON-NOEL et al., 1988; CHEN et al., 2010). 
Teste de suscetibilidade utilizando distintas classes antimicrobianas é 
amplamente utilizado para determinar e monitorar os perfis de resistência 
antimicrobiana dos isolados, no entanto, somente ampicilina, penicilina e 
sulfametaxazol-trimetropim apresentam valores de referência específicos para L. 
monocytogenes determinados pelo CLSI. Todas as cepas testadas foram resistentes 
a ampicilina, 18,8% foram resistentes à penicilina, e somente 6,2% foram resistentes 
à sulfametaxazol-trimetropim (TABELA 04). 
 
TABELA 04 – SUSCETIBILIDADE ANTIMICROBIANA DE L. monocytogenes SEGUNDO PADRÕES 
 INTERPRETATIVOS DETERMINADOS PELO CLSI (2011)  
Antimicrobiano Breakpoint (µg/ml) Variação CIM* NR** (%) 
Ampicilina >2 ≥16 16 (100) 
Penicilina >2 0,5 - ≥16 3 (18,8) 
Sufametaxazol/Trimetropim ≥4/76 1/19 – 4/76 1 (6,2) 
*CIM: Concentração Inibitória; **NR: Número de cepas resistentes. FONTE: a autora (2018).  
É cada vez mais comum encontrar trabalhos com resultados de resistência 
entre isolados de L. monocytogenes frente a esses antimicrobianos. Para ampicilina, 
o número de isolados resistentes, em alguns estudos, variaram entre 60 e 83,3% e 
para penicilina, entre 27,2 e 43,4%. Frente à associação de sulfametaxazol com 
trimetropim, autores encontraram resistência de 10 e 33% entre os isolados testados 
(HARAKEH et al., 2009; JAMALI, RADMEHR & THONG, 2013; HAUBERT et al., 
2015; OLANIRAN, NZIMANDE & MKIZE, 2015; DU et al., 2017; LOTFOLLAHI et al., 
2017). 
Apesar das cepas de L. monocytogenes terem apresentado suscetibilidade à 
maioria dos antimicrobianos testados, a presença de resistência frente aos 
antimicrobianos de eleição no tratamento de listeriose invasiva se constitui uma 
preocupação importante para a saúde pública (LOBER, 1997; CHARPENTIER & 
COURVALIN, 1999; POROS-GLUCHOWSKA et al. 2003; HANSEN, GERNER-
SMIDT & BRUUN. 2005; CLSI, 2006).  
Vancomicina também é uma alternativa de tratamento quando os pacientes 
são alérgicos aos antimicrobianos da classe das penicilinas ou que cursam com 
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bacteremia, e eritromicina é utilizado no tratamento de gestantes, porém não há 
padrões específicos determinados pelo CLSI para L. monocytogenes. Sendo assim, 
a avaliação da suscetibilidade desse agente é feita de forma indireta, utilizando os 
padrões determinados a outros micro-organismos (JONES & MACGOWAN, 1995; 
LORBER, 1997; HANSEN, GERNER-SMIDT & BRUUN. 2005). Neste estudo, não 
houve resistência frente à vancomicina e apenas um isolado apresentou resistência 
a eritromicina (TABELA 03).  
Estudos revelaram um aumento na resistência de L. monocytogenes a 
muitos antimicrobianos, reforçando a necessidade de se estudar constantemente as 
alterações do comportamento da resistência, o que pode estar relacionado ao uso 
excessivo destas moléculas em tratamentos humanos e na produção animal, em 
paralelo a habilidade inata das bactérias em evolui. Além do meio ambiente que 
desempenha um papel importante permitindo interações com outras bactérias e 
consequente transferência de genes ou plasmídeos (CHARPENTIER & 
COURVALIN, 1999; LUNGU et al., 2011; KOVACEVIC et al., 2013). A aquisição 
desses elementos genéticos móveis pode ser considera como a causa mais 
provável de desenvolvimento de resistência entre L. monocytogenes, visto que a 
maioria dos genes envolvidos nos mecanismos de resistência nesses micro-
organismos se encontram em plasmídeos e transposons (BIAVASCO et al., 1996; 
CHARPENTIER & COUVALIN, 1999; BERTRAND et al., 2005; BERTSCH et al., 
2013; HAUBERT et al., 2015; BERTSCH et al., 2014; SHARMA et al., 2017).  
Neste estudo, as cepas apresentaram capacidade de adesão em superfície, 
sendo todos classificados como fracamente aderente, segundo classificação 
sugerida por Stepanović et al. (2000). Esse perfil de adesão chama atenção para 
uma possível capacidade de formação de biofilme por essas cepas, já que essa é a 
primeira etapa para essa formação. Uma vez estabelecido, o biofilme pode se 
desprender de forma intermitente, podendo atuar como fonte crônica de 
contaminação aos alimentos ou se dispersar pelo ambiente devido ao aumento da 
ocorrência da contaminação cruzada (MARKKULA et al., 2005). Além disso, cepas 
de L. monocytogenes aderidas são mais resistentes à limpeza e à desinfecção do 
que as bactérias em suspensão (PAN et al., 2006; SIMÕES, SIMÕES & VIEIRA, 
2010; VAN DER VEEN & ABEE, 2011). 
Silva et al. (2016) também obtiveram um maior percentual das cepas 
classificadas como fracamente aderente (65%), seguido de 30% e 5% das cepas 
62 
 
com moderada e forte capacidade de adesão, respectivamente. A intensidade do 
potencial de adesão e formação de biofilme in vitro de L. monocytogenes varia entre 
os trabalhos, devido aos vários fatores que podem interferir nessa habilidade, como 
a superfície aderente (propriedades e características físico-químicas), ambiente (pH, 
temperatura, resíduos orgânicos) e o próprio micro-organismo (hidrofobicidade, 




As maioria das cepas de L. monocytogenes caracterizadas apresentaram os 
principais genes de virulência (inlA, inlB, inlC, inlJ, plcA, hlyA, actA e iap). Assim, 
com esses resultados, sugere-se a potencial virulência dessas cepas, que somada a 
resistência detectada a importantes antimicrobianos comumente usados para tratar 
listeriose em humanos (ampicilina, penicilina e sulfametaxazol com trimetropim), 
constituem uma situação alarmante à saúde pública. 
Foi detectado o potencial de adesão de todas as cepas testadas, mas 
estudos adicionais são necessários para esclarecer os mecanismos envolvidos na 
adesão das cepas L. monocytogenes em superfícies de interesse nas indústrias de 
alimentos. Contudo, a capacidade de adesão detectada nas cepas contribui para a 

















6 CONCLUSÕES FINAIS  
L. monocytogenes foi isolada de ambiente de abate e processamento de 
suínos, porém não foi detectada nas amostra obtida nas granjas de terminação, 
sugerindo que os animais não constituem o principal disseminador do patógeno às 
plantas frigoríficas. A maior frequência de isolamento do patógeno no ambiente 
industrial ocorreu nas etapas finais de manipulação da carne suína, tanto em 
utensílios (faca e tábua de cortes) como em equipamento (esteira condutora de corte 
para embalagem final).  
Todas as cepas de L. monocytogenes foram pertencentes ao sorogrupo VIb 
e através da determinação do perfil genético, pelo PFGE, foi possível constatar uma 
persistência de clones dessas cepas no ambiente industrial, com destaque à esteira 
que conduzia os cortes para embalagem final, ponto com maior taxa de isolamento 
do patógeno tanto antes como durante as atividades. A detecção nesse local 
assume um importante papel na rota de transmissão de L. monocytogenes, visto que 
é a última etapa de manipulação da carne na sala de cortes, podendo facilmente 
contaminar o produto que posteriormente pode carrear o agente até o consumidor. 
Este estudo confirmou a presença dos principais genes de virulência entre a 
maioria das cepas de L. monocytogenes. Além da potencial virulência das cepas 
testadas, foi detectado um perfil de resistência alarmante frente à ampicilina, 
penicilina e sulfametaxazol-trimetropim, importantes antimicrobianos de eleição no 
tratamento de listeriose invasiva. 
Foi detectado o potencial de adesão em todas as cepas testadas, sendo 
classificadas como fracamente aderente. Essa capacidade de adesão pode justificar 
a persistência desses micro-organismos tanto numa mesma superfície quanto no 
mesmo abatedouro frigorífico, além de ser uma fonte constante de contaminação 
aos alimentos devido principalmente ao aumento da possibilidade de contaminação 
cruzada. Essas evidências reforçam a importância do controle e monitoramento de 
L. monocytogenes em abatedouro frigorífico de suínos, sobretudo no ambiente de 
processamento, visando minimizar a contaminação de produtos finais com um 
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APÊNDICE 1 – DETERMINAÇÃO DA CONCENTRAÇÃO INIBITÓRIA MÍNIMA: 
METODOLOGIA E RESULTADOS DETALHADOS 
 
Foram selecionadas dezesseis cepas de Listeria monocytogenes (TABELA 
01) para determinação da concentração inibitória mínima (CIM) para ampicilina, 
penicilina e para a associação de sulfametoxazol com trimetoprim, conforme 
determinado para L. monocytogenes (CLSI, 2006), através do método de 
microdiluição em caldo para testes de suscetibilidade antimicrobiana (CLSI, 2012).  
 
TABELA 01 – CEPAS DE Listeria monocytogenes TESTADAS ATRAVÉS DO MÉTODO DE 
MICRODILUIÇÃO EM CALDO PARA DETERMINAÇÃO DA SUSCETIBILIDADE ANTIMICROBIANA 
ORIGEM DATA COLETA IDENTIFICAÇÃO 
Esteira condutora para Embalagem Limpa 28/09/16 L01 
Esteira condutora para Embalagem Em Uso 13/10/16 L07 
Esteira condutora para Embalagem Em Uso 01/11/16 L13 
Ralo Limpo  09/11/16 L19 
Esteira condutora para Embalagem Limpa 09/11/16 L25 
Esteira condutora para Embalagem Em Uso 09/11/16 L31  
Tábua de corte Limpa 30/11/16 L37 
Esteira condutora para Embalagem Limpa 30/11/16 L43 
Esteira condutora para Embalagem Em Uso 30/11/16 L50 
Esteira condutora para Embalagem Limpa 14/12/16 L55 
Esteira condutora para Embalagem Em Uso 14/12/16 L61 
Ralo Limpo 11/01/17 L67 
Esteira condutora para Embalagem Limpa 11/01/17 L69 
Esteira condutora para Embalagem Em Uso 11/01/17 L75 
Piso Em Uso 11/01/17 L81 
Faca Em Uso 18/01/17 L82 
       FONTE: a autora (2018). 
 
O teste foi realizado em triplicata e para cada antimicrobiano foi testado seis 
concentrações, sendo três concentrações acima e duas concentrações abaixo ao 
breakpoint determinado pelo CLSI (CLSI, 2006). Cada cepa, diluída a 108 UFC/mL 
(escala 0,5 de MacFarland) utilizando caldo Mueller-Hinton (Oxoid), foi semeada nos 
poços da microplaca de 96 poços previamente preparados com os antimicrobianos a 
serem testados nas concentrações pré-determinadas. Em todas as placas utilizadas 
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foram reservados poços para controles de crescimento das cepas (meio de cultura 
com inóculo e sem adição de antimicrobianos) e para o branco (poços com meio de 
cultura sem inóculo e sem antimicrobiano). As placas foram incubadas a 37oC/24h, e 
em seguida, foram submetidas à leitura das densidades ópticas (DO) em leitor de 
ELISA.  
As DO das amostras foram ajustadas com o branco, e as médias foram 
analisadas por ANOVA e teste de Fisher (p<0,05) para verificação das diferenças 
estatísticas entre os crescimentos dos controles com as cepas nas diferentes 
concentrações de antimicrobianos. Ainda, gráficos a partir das médias foram criados 
para uma detecção visual do ponto evidente de inibição do crescimento das cepas 
nas diferentes concentrações dos antimicrobianos. Assim, os resultados das CIM 
foram determinados associando o ponto evidente de inibição das cepas através dos 
gráficos com as diferenças detectadas nos testes estatísticos, interpretando os 
valores de acordo com os breakpoints definidos no CLSI (CLSI, 2006) como 




















TABELA 2 – CONCENTRAÇÃO INIBITÓRIA MÍNIMA PARA AMPICILINA SEGUNDO MÉTODO DE MICRODILUIÇÃO EM CALDO PARA CLASSIFICAÇÃO DO PERFIL DE SUSCETIBILIDADE ANTIMICROBIANA DE DEZESSEIS ISOLADOS DE Listeria monocytogenes (FONTE: a autora, 2018)  
     
1Médias seguidas por letras minúsculas diferentes na mesma coluna diferem pelo teste de Fisher (p<0,05); 2Concentração Inibitória Mínima; 3Resistente.  GRÁFICO 1 – CONCENTRAÇÃO INIBITÓRIA MÍNIMA PARA AMPICILINA SEGUNDO MÉTODO DE MICRODILUIÇÃO EM CALDO PARA CLASSIFICAÇÃO DO PERFIL DE SUSCETIBILIDADE ANTIMICROBIANA DE DEZESSEIS ISOLADOS DE Listeria monocytogenes (FONTE: a autora, 2018). 
    
    
Concentração L01 L07 L13 L19 L25 L31 L37 L65 
0 µg/ml 0,224 a 0,221 a 0,294 a 0,269 a 0,236 a 0,253 b 0,265 a 1,243 a 
0,5µg/ml 0,233 a 0,222 a 0,243 b 0,227 b 0,214 a 0,218 c 0,242 ab 1,169 a 
1 µg/ml 0,234 a 0,216 a 0,236 b 0,222 b 0,212 a 0,288 a 0,230 ab 1,244 a 
2 µg/ml 0,231 a 0,211 a 0,227 b 0,213 b 0,214 a 0,204 c 0,236 ab 1,175 a 
4 µg/ml 0,213 a 0,219 a 0,229 b 0,232 b 0,219 a 0,227 bc 0,239 ab 1,163 a 
8 µg/ml 0,132 b 0,163 b 0,156 c 0,166 c 0,177 b 0,210 c 0,220 b 1,180 a 
16 µg/ml 0,038 c 0,024 c 0,019 d 0,054 d 0,014 c 0,062 d 0,117 c 1,275 a 
p1 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 0,000 0,486 
CIM2 R3(16) R(16) R(16) R(16) R(16) R(16) R(>16) R(>16) 
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TABELA 2 – CONCENTRAÇÃO INIBITÓRIA MÍNIMA PARA AMPICILINA SEGUNDO MÉTODO DE MICRODILUIÇÃO EM CALDO PARA CLASSIFICAÇÃO DO PERFIL DE SUSCETIBILIDADE ANTIMICROBIANA DE DEZESSEIS ISOLADOS DE Listeria monocytogenes (continuação) (FONTE: a autora, 2018) 
Concentração L50 L55 L61 L67 L69 L75 L81 L82 
0 µg/ml 1,365 ab 0,264 a 0,238 a 0,250 a 1,434 a 0,241 a 0,264 a 0,234 a 
0,5µg/ml 1,347 abc 0,235 ab 0,217 a 0,217 ab 1,294 ab 0,216 b 0,226 b 0,218 ab 
1 µg/ml 1,254 bc 0,225 b 0,248 a 0,210 b 1,364 ab 0,214 b 0,229 b 0,213 ab 
2 µg/ml 1,230 bc 0,238 ab 0,223 a 0,209 b 1,318 ab 0,206 b 0,214 bc 0,225 a 
4 µg/ml 1,199 bc 0,266 a 0,231 a 0,222 ab 1,189 ab 0,214 b 0,218 b 0,214 ab 
8 µg/ml 1,193 c 0,248 ab 0,205 a 0,200 b 1,056 b 0,198 b 0,193 c 0,178 b 
16 µg/ml 1,471 a 0,075 c 0,068 b 0,046 c 1,416 ab 0,058 c 0,051 d 0,040 c 
p1 0,054 < 0,0001 0,000 < 0,0001 0,292 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 
CIM2 R3(>16) R(16) R(16) R(16) R(>16) R(16) R(16) R(16) 
1Médias seguidas por letras minúsculas diferentes na mesma coluna diferem pelo teste de Fisher (p<0,05); 2Concentração Inibitória Mínima; 3Resistente.  GRÁFICO 1 – CONCENTRAÇÃO INIBITÓRIA MÍNIMA PARA AMPICILINA SEGUNDO MÉTODO DE MICRODILUIÇÃO EM CALDO PARA CLASSIFICAÇÃO DO PERFIL DE SUSCETIBILIDADE ANTIMICROBIANA DE DEZESSEIS ISOLADOS DE Listeria monocytogenes (continuação) (FONTE: a autora, 2018) 
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TABELA 3 – CONCENTRAÇÃO INIBITÓRIA MÍNIMA PARA PENICILINA SEGUNDO MÉTODO DE MICRODILUIÇÃO EM CALDO PARA CLASSIFICAÇÃO DO PERFIL DE SUSCETIBILIDADE ANTIMICROBIANA DE DEZESSEIS ISOLADOS DE Listeria monocytogenes (FONTE: a autora, 2018) 
Concentração L01 L07 L13 L19 L25 L31 L37 L43 
0 µg/ml 0,224 a 0,221 a 0,294 a 0,269 a 0,236 a 0,253 a 0,265 a 1,243 c 
0,5µg/ml 0,046 b 0,042 b 0,011 b 0,015 b 0,020 b 0,041 b 0,105 b 1,242 c 
1 µg/ml 0,022 c 0,008 c 0,005 b 0,006 bc 0,008 c 0,009 c 0,056 c 1,230 c 
2 µg/ml 0,015 c 0,005 c 0,003 b 0,004 bc 0,003 cd 0,007 c 0,008 d 1,411 bc 
4 µg/ml 0,011 c 0,003 c 0,003 b 0,003 bc 0,001 d 0,003 c 0,005 d 1,769 a 
8 µg/ml 0,006 c 0,002 c 0,002 b 0,001 c 0,001 d 0,002 c 0,002 d 1,541 b 
16 µg/ml 0,005 c 0,003 c 0,002 b 0,002 bc 0,001 d 0,002 c 0,003 d 1,460 b 
p1 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 0,000 
CIM2 S3(0,5) S(0,5) S(0,5) S(0,5) S(0,5) S(0,5) S(2) R4(>16) 
1Médias seguidas por letras minúsculas diferentes na mesma coluna diferem pelo teste de Fisher (p<0,05); 2Concentração Inibitória Mínima; 3Sensível; 4Resistente.  GRÁFICO 2 – CONCENTRAÇÃO INIBITÓRIA MÍNIMA PARA PENICILINA SEGUNDO MÉTODO DE MICRODILUIÇÃO EM CALDO PARA CLASSIFICAÇÃO DO PERFIL DE SUSCETIBILIDADE ANTIMICROBIANA DE DEZESSEIS ISOLADOS DE Listeria monocytogenes (FONTE: a autora, 2018) 
    
    
89 
 
TABELA 3 – CONCENTRAÇÃO INIBITÓRIA MÍNIMA PARA PENICILINA SEGUNDO MÉTODO DE MICRODILUIÇÃO EM CALDO PARA CLASSIFICAÇÃO DO PERFIL DE SUSCETIBILIDADE ANTIMICROBIANA DE DEZESSEIS ISOLADOS DE Listeria monocytogenes (continuação) (FONTE: a autora, 2018) 
Concentração L50 L55 L61 L67 L69 L75 L81 L82 
0 µg/ml 1,365 abc 0,264 a 0,238 a 0,250 a 1,434 bc 0,241 a 0,264 a 0,234 a 
0,5µg/ml 1,217 bc 0,057 b 0,046 b 0,047 b 1,590 ab 0,042 b 0,046 b 0,052 b 
1 µg/ml 1,141 c 0,016 c 0,013 c 0,018 c 1,311 c 0,015 c 0,015 c 0,020 c 
2 µg/ml 1,469 ab 0,008 c 0,005 c 0,006 cd 1,360 c 0,007 c 0,007 cd 0,011 c 
4 µg/ml 1,259 bc 0,005 c 0,001 c 0,004 cd 1,642 a 0,004 c 0,003 d 0,005 c 
8 µg/ml 1,480 ab 0,003 c 0,002 c 0,004 cd 1,467 abc 0,004 c 0,002 d 0,002 c 
16 µg/ml 1,574 a 0,003 c 0,002 c 0,002 d 1,479 abc 0,002 c 0,002 d 0,002 c 
p1 0,056 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 0,059 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 
CIM2 R3(>16) S4(0,5) S(0,5) S(0,5) R(>16) S(0,5) S(0,5) S(0,5) 
1Médias seguidas por letras minúsculas diferentes na mesma coluna diferem pelo teste de Fisher (p<0,05); 2Concentração Inibitória Mínima; 3Resistente; 4Sensível  GRÁFICO 2 – CONCENTRAÇÃO INIBITÓRIA MÍNIMA PARA PENICILINA SEGUNDO MÉTODO DE MICRODILUIÇÃO EM CALDO PARA CLASSIFICAÇÃO DO PERFIL DE SUSCETIBILIDADE ANTIMICROBIANA DE DEZESSEIS ISOLADOS DE Listeria monocytogenes (continuação) (FONTE: a autora, 2018) 
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TABELA 4 – CONCENTRAÇÃO INIBITÓRIA MÍNIMA PARA SULFAMETAXAZOL-TRIMETROPIM SEGUNDO MÉTODO DE MICRODILUIÇÃO EM CALDO PARA CLASSIFICAÇÃO DO PERFIL DE SUSCETIBILIDADE ANTIMICROBIANA DE DEZESSEIS ISOLADOS DE Listeria monocytogenes (FONTE: a autora, 2018) 
Concentração L01 L07 L13 L19 L25 L31 L37 L43 
0 µg/ml 1,049 a 0,211 a 0,207 a 0,255 a 0,255 a 0,224 a 0,234 a 0,244 a 
1-19 µg/ml 0,947 ab 0,015 b 0,006 b 0,012 bc 0,005 b 0,011 b 0,014 b 0,010 b 
2-38 µg/ml 0,643 b 0,015 b 0,007 b -0,001 c 0,023 b 0,012 b 0,015 b 0,010 b 
4-76 µg/ml 0,231 c 0,016 b 0,008 b 0,030 b 0,006 b 0,013 b 0,014 b 0,011 b 
8-152 µg/ml 0,212 c 0,015 b 0,009 b 0,014 bc 0,005 b 0,012 b 0,014 b 0,010 b 
16-304 µg/ml 0,136 c 0,014 b 0,010 b 0,013 bc 0,005 b 0,012 b 0,011 b 0,009 b 
32-608 µg/ml 0,132 c 0,022 b 0,014 b 0,015 bc 0,009 b 0,015 b 0,012 b 0,010 b 
p1 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 
CIM2 R3(4-76) S4(1-19) S(1-19) S(1-19) S(1-19) S(1-19) S(1-19) S(1-19) 
1Médias seguidas por letras minúsculas diferentes na mesma coluna diferem pelo teste de Fisher (p<0,05); 2Concentração Inibitória Mínima; 3Resistente; 4Sensível 
 GRÁFICO 3 – CONCENTRAÇÃO INIBITÓRIA MÍNIMA PARA SULFAMETAXAZOL-TRIMETROPIM SEGUNDO MÉTODO DE MICRODILUIÇÃO EM CALDO PARA CLASSIFICAÇÃO DO PERFIL DE SUSCETIBILIDADE ANTIMICROBIANA DE DEZESSEIS ISOLADOS DE Listeria monocytogenes(FONTE: a autora, 2018) 
     
            
91 
 
TABELA 4 – CONCENTRAÇÃO INIBITÓRIA MÍNIMA PARA SULFAMETAXAZOL-TRIMETROPIM SEGUNDO MÉTODO DE MICRODILUIÇÃO EM CALDO PARA CLASSIFICAÇÃO DO PERFIL DE SUSCETIBILIDADE ANTIMICROBIANA DE DEZESSEIS ISOLADOS DE Listeria monocytogenes(cont.)(FONTE: a autora, 2018) 
Concentração L50 L55 L61 L67 L69 L75 L81 L82 
0 µg/ml 0,238 a 0,242 a 0,229 a 0,213 a 0,236 a 0,231 a 0,244 a 0,238 a 
1-19 µg/ml 0,010 b 0,009 b 0,019 b 0,016 b 0,018 b 0,014 b 0,014 b 0,014 b 
2-38 µg/ml 0,012 b 0,008 b 0,022 b 0,019 b 0,017 b 0,016 b 0,016 b 0,020 b 
4-76 µg/ml 0,010 b 0,008 b 0,023 b 0,021 b 0,017 b 0,016 b 0,015 b 0,015 b 
8-152 µg/ml 0,010 b 0,008 b 0,023 b 0,018 b 0,015 b 0,016 b 0,014 b 0,016 b 
16-304 µg/ml 0,009 b 0,007 b 0,021 b 0,015 b 0,015 b 0,016 b 0,012 b 0,014 b 
32-608 µg/ml 0,011 b 0,008 b 0,020 b 0,014 b 0,014 b 0,015 b 0,014 b 0,016 b 
p1 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 
CIM2 S3(1-19) S(1-19) S(1-19) S(1-19) S(1-19) S(1-19) S(1-19) S(1-19) 
1Médias seguidas por letras minúsculas diferentes na mesma coluna diferem pelo teste de Fisher (p<0,05); 2Concentração Inibitória Mínima; 3Sensível  
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